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1 Einleitung 
 
 
1.1 Arteriosklerose 
 
Der Begriff Arteriosklerose umschreibt drei Erkrankungsformen von 
Arterienerkrankungen, in deren Folge es durch Wandverdickung zu einer 
Verfestigung der Arterienwand mit daraus resultierendem Elastizitätsverlust und 
ggf. zur Lumeneinengung kommt. 
Bei den Erkrankungsformen handelt es sich um: 
1) Atherosklerose: Sie ist die wichtigste Form und zeichnet sich durch 
Lipideinlagerungen und Bildung fibröser Plaques in der Intima  mit 
Neigung zur Ulzeration, Nekrosebildung und Verkalkung aus. 
2) Mönckeberg-Mediaverkalkung: Sie ist eine weitaus seltenere Form. Ihre 
Kennzeichen sind spangenartige Kalkablagerungen in der Media 
mittlerer Arterien von über 50-Jährigen. Es kommt häufig zu einer 
sekundären Ossifizierung. 
3) Arteriolosklerose/-Hyalinose: Sie ist eine Erkrankung der kleinen Arterien 
und Arteriolen und meist in Begleitung einer arteriellen Hypertonie und 
eines Diabetes mellitus anzutreffen1. 
 
Die Arteriosklerose ist eine Erkrankung der elastischen sowie der großen und 
mittleren muskulären Arterien.  
 
 
1.2 Periphere arterielle Verschlusskrankheit 
 
 
1.2.1 Definition der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit der 
Extremitäten 
 
Die periphere arterielle Verschlusskrankheit (pAVK) umfasst stenosierende und 
okkludierende Veränderungen der Aorta und der die Extremitäten versorgenden 
Arterien. 
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Häufigste Ursache ist mit 95% die Arteriosklerose. Die übrigen 5% machen eine 
Reihe von entzündlichen Gefäßerkrankungen aus1. 
In etwa 90% sind die unteren Extremitäten befallen. 
Symptomatische arteriosklerotische Durchblutungsstörungen der Arme oder 
Hände oder gleichzeitige Beschwerden in oberen und unteren Extremitäten sind 
selten. 
Zur exakten Definition der Verschlusskrankheit gehört neben der klinischen 
Angabe der Lokalisation die Beschreibung des Schweregrades der Erkrankung. 
In Abhängigkeit von der Lokalisation wird zwischen dem Beckentyp mit 
Lokalisation der Läsion in der terminalen Aorta und/oder den Beckenarterien, 
dem Oberschenkeltyp mit Veränderungen der Gefäßwand im Bereich der 
Arteria femoralis und/oder der Arteria poplitea, dem Unterschenkeltyp mit 
Läsionen im Bereich der Arteria poplitea und/oder den Unterschenkelarterien, 
einem Kombinationstyp mit 1-, 2- und 3-Etagenlokalisationen und dem 
peripheren Typ unterschieden. 
 
 
1.2.2 Epidemiologie 
 
Die Ergebnisse der großen epidemologischen Studien zeigen eine Varianz der 
Prävalenz von 3-10% und einen Anstieg der Prävalenz auf 15-20% bei 
Personen über 70 Jahren2 3 4. 
2004 berichtete das Journal Circulation über die Health and Nutritional 
Examination Survey4, in der von einer unselektierten Population von 2174 
Personen mit einem Alter ≥ 40 Jahren berichtet wurde.  In dieser Population 
zeigte sich die Prävalenz der pAVK in einer Varianz von 2,5% in der Gruppe der 
50-59 Jährigen und 14,5% in der Gruppe der >70 Jährigen. 
Die Partners-Studie5 (PAD Awareness, Risk, and Treatment: New Resources 
for Survival) untersuchte 6979 Personen mit Hilfe des Ankle-Brachial-Index auf 
eine pAVK. Kriterien für die in die Studie einbezogenen Personen waren dabei 
ein Alter über 70 Jahre oder aber ein Alter zwischen 50 und 69 Jahren mit 
zusätzlichen Risikofaktoren für eine pAVK wie Rauchen oder Diabetes mellitus. 
Die datenerhebenden Einrichtungen waren 320 hausärztlich tätige Praxen in 
den Vereinigten Staaten. Bei 1865 Patienten konnte eine pAVK ermittelt 
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werden. Dies machte 29% der gesamten Population aus. Dabei zeigte sich eine 
klassische Claudicatio bei 5,5% der Patienten mit neu diagnostizierter pAVK 
und 12,6% der Patienten mit bereits zuvor diagnostizierter pAVK. 
 
 
1.2.3 Risikofaktoren  
 
Die bedeutendsten Risikofaktoren für die Entstehung einer peripheren 
arteriellen Verschlusskrankheit sind Rauchen und Diabetes mellitus. Bereits 
1911 berichtete Erb6 von einem dreimal häufigeren Auftreten von Claudicatio 
intermittens bei Rauchern und sechsmal häufiger bei starken Rauchern als bei 
Nichtrauchern. In den von Fagerström7 2002 berichteten Ergebnissen, wird der 
Nikotinabusus als der wichtigste vermeidbare Faktor für die Entstehung einer 
pAVK betitelt.  
Auch der Diabetes mellitus wurde von Criqui8 als ein wichtiger Risikofaktor 
detektiert und trägt außerdem zur Progredienz der pAVK bei. Bei Patienten mit 
Diabetes mellitus konnte das Vorkommen einer Claudicatio intermittens 
zweimal häufiger nachgewiesen werden als bei Patienten ohne Diabetes 
mellitus9.  
Die im Health and Nutritional Examination Survey4 und die in der Partners-
Studie5 veröffentlichten Daten belegen, dass mit dem Alter sowohl die 
Prävalenz als auch die Inzidenz für die pAVK ansteigt.   
 
 
Abbildung 1: Durchschnittliche Prävalenz für Claudicatio intermittens in großen 
bevölkerungsbasierenden Studien nach Norgren et al (TASC II)9 
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Des Weiteren sind Männer häufiger als Frauen von einer pAVK betroffen9. 
Auch die arterielle Hypertonie begünstigt nachgewiesen Erkrankungen des 
Gefäßsystems4 10 11 12. Jedoch scheint sie allein weniger starken Einfluss auf 
das periphere Gefäßsystem zu haben als der Diabetes mellitus und das 
Rauchen13.  
Bereits die Framingham-Studie belegte, dass ein Anstieg des Cholesterol-
Spiegels über 270 mg/dl die Inzidenz einer Claudicatio intermittens verdoppelt9. 
Dabei bleibt das Verhältnis von Gesamt-Cholesterol-Spiegel zum HDL-
Cholesterol-Spiegel der beste Prädiktor für das Auftreten einer pAVK9. Zelis et 
al14 bewiesen, dass die Behandlung einer Hyperlipidämie das Fortschreiten der 
pAVK und die Inzidenz für Claudicatio intermittens reduziert. Des Weiteren 
konnte ein Zusammenhang zwischen Hypertriglyceridämie und pAVK 
hergestellt werden. Ihr wird ein Fortschreiten der pAVK und systemische 
Komplikationen zugesprochen. Cheng15 konnte 1997 zeigen, dass auch 
Lipoprotein(a) als signifikanter unabhängiger Risikofaktor für eine pAVK 
geeignet ist. Der Lipoprotein(a)-Spiegel korreliert mit LDL, Cholesterol, 
Fibrinogen, Apolipoprotein B und der Schwere der Erkrankung. 
Ridker et al16 konnten 2001 die Bedeutung des CRPs (C-reaktives Protein) als 
Risikofaktor für eine pAVK einführen. Es konnte nachgwiesen werden, dass 
Patienten mit einer CRP-Erhöhung nach 5 Jahren signifikant häufiger eine 
symptomatische pAVK entwickelten, als solche ohne CRP-Erhöhung16.  
Erhöhte Hämatokrit-Werte und Hyperviskosität erscheinen gehäuft bei 
Patienten mit einer pAVK. Nikotinkonsum gilt als mögliche Ursache. In einigen 
Studien konnte auch ein erhöhter Fibrinogen-Plasmaspiegel als Risikofaktor für 
Thrombosen mit einer pAVK in Verbindung gebracht werden. Sowohl 
Hyperviskosität als auch Hyperkoagulabilität wurden als schlechte 
Prognosefaktoren validiert9. 
Bei jungen Patienten, die an einer  pAVK erkrankten, wurde  eine 
Hyperhomocysteinämie in ca. 30% der Fälle nachgewiesen9. Fermo17 und 
Caldwell18 arbeiteten 1995 und 1998 die Hyperhomocysteinämie als 
unabhängigen Risikofaktor für die Entstehung einer Arteriosklerose heraus. 
Die HERS-Studie19 demonstrierte, dass eine Niereninsuffizienz mit einer pAVK 
in der Zukunft bei postmenopausalen Frauen assoziiert war. 
 
5 
 
1.2.4 Diagnostik der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit der 
unteren Extremität 
 
 
1.2.4.1 Anamnese und körperliche Untersuchung 
 
Bei der zu erhebenden Anamnese kann man sich nach der klinisch orientierten 
Stadienklassifikation nach Fontaine richten. Sie gibt erste Hinweise auf den 
Schweregrad und die Höhe des Verschlusses. 
Bei der klinischen Inspektion sollte auf Hautfarbe, Hauttemperatur, 
Venenfüllung, Kapillarpuls und Hautzustand in Bezug auf Verletzungen, 
Nekrose oder Gangrän geachtet werden. Die Beurteilung erfolgt im 
Seitenvergleich. Eine Hyperkeratose der Fußsohle, vermehrte 
Schwielenbildung, Nageldystrophie und Haarausfall („Beinglatze“) sind Zeichen 
einer weit fortgeschrittenen pAVK. Häufig finden sich trophische Störungen 
zwischen den Zehen und an druckbelasteten Stellen wie Ferse, Groß- und 
Kleinzehenballen. 
Die Erhebung des Pulsstatus spielt eine wichtige Rolle in der Beurteilung des 
Schweregrades der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit. Routinemäßig 
überprüft werden sollten bei Verdacht auf eine pAVK der unteren Extremität die 
A. femoralis, A. poplitea, A. dorsalis pedis und A. tibialis posterior. Auch hierbei 
ist der Seitenvergleich bedeutend, um Qualitätsunterschiede der Pulse zu 
erfassen. Distal von Arterienstenosen sind die Pulse abgeschwächt oder nicht 
mehr palpabel. Zu beachten ist, dass Vasospasmen und Gefäßanomalien vor 
allem im Fußbereich, zum Beispiel bei fehlendem Puls der A. dorsalis pedis bei 
einem plantaren Versorgungstyp, einen Pulsausfall und damit eine Stenose 
bzw. einen Verschluss des Gefäßgebietes  vortäuschen können. 
Durch Auskultation der Becken- und Oberschenkelarterien können ggf. 
Strömungsgeräusche ausfindig gemacht werden, die Hinweis auf eine Stenose 
geben können. Strömungsgeräusche sind nicht beweisend für eine Stenose. 
Sie können durch fortgeleitete Herzgeräusche, Kollateralgefäße bei 
Gefäßverschlüssen, Hyperzirkulation, Anämie oder eine arteriovenöse Fistel 
bedingt sein. Bei jungen Menschen können Gefäßgeräusche physiologisch 
sein. Bei einer Lumenreduktion des Gefäßes unter 50% und bei einer 
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Durchmesserreduktion über 90% sind keine Strömungsgeräusche mehr hörbar. 
Da die Atherosklerose häufig eine generalisierte Erkrankung darstellt, sollten 
bei Nachweis einer pAVK auch andere arterielle Strombahnen einer genaueren 
Diagnostik unterzogen werden. 
Es haben sich verschiedene patientenorientierte validierte 
erkrankungsspezifische Fragebögen zur Beurteilung des Therapiefortschritts 
bzw. Fortschreiten der Erkrankung etabliert. Zu nennen sind hier zum Beispiel 
der Walking Impairment Questionaire20 und der Medical Outcome Short Form 
SF-3621. 
Die Lagerungsprobe nach Ratschow erlaubt es den Kompensationsgrad der 
peripheren arteriellen Verschlusskrankheit abzuschätzen. Dabei führt der 
liegende Patient mit erhobenen Beinen kreisende Fußbewegungen für zwei 
Minuten aus. Tritt dabei eine starke, meist seitenbetonte Abblassung auf, ist 
dies ein Zeichen für ein organisches Strombahnhindernis. Es folgt die 
Hängephase, bei der auf die reaktive Hyperämie und Venenfüllung am Vorfuß 
geachtet wird. Diese sollte bei ungestörter Perfusion nach spätestens acht 
Sekunden aufgetreten sein. Bei besonders schlecht kollateralisierten 
Gefäßverschlüssen kommt die Nachrötung extrem verzögert, dann aber 
deutlich überschießend mit düsterrotem Hautkolorit zum Vorschein. 
 
 
1.2.4.2 Apparative nichtinvasive Funktionsuntersuchungen  
 
 Ein prognostisch bedeutender und leicht anzuwendender Marker ist der 
Knöchel-Arm-Index (Ankle-Brachial-Index, ABI). 
Die Messung des Knöchel-Arm-Index als Verhältnis des systolischen 
Blutdruckes der Knöchelarterien (A. dorsalis pedis, A. tibialis posterior) zum 
systolischen Druck an der A. brachialis wird heute als Standardverfahren zur 
Beurteilung der peripheren Hämodynamik angesehen. Ziel des ABI ist, eine 
möglichst valide Aussage über den Gefäßzustand des Patienten treffen zu 
können, sowohl in Bezug auf die Erstdiagnose als auch in Bezug auf den 
Verlauf einer pAVK. Der Knöchel-Arm-Index berechnet sich als 
Knöchelarteriendruck/systolischer Blutdruck am Arm. Normalwerte beim 
Gesunden sind 1,0-1,3. Man spricht von einer pAVK, wenn der ABI in Ruhe < 
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0,9 beträgt. Verändert sich der ABI um > 0,15, wird dies als klinisch relevant 
angesehen. Zur Interpretation des ABI von entscheidender Bedeutung ist, die in 
verschiedenen Studien nachgewiesene Tatsache, dass der ermittelte ABI bei 
Verwendung des höchsten Knöchelarteriendruckes ein Maß für die periphere 
arterielle Durchblutung und die hämodynamische Relevanz der Stenose 
darstellt, während die Nutzung des niedrigsten Verschlusswertes dem 
Nachweis bzw. Ausschluss einer pAVK und somit der Diagnosesicherung 
dient22 23. Außerdem wird der ABI als Vorhersagewert für die kardiovaskuläre 
Mortalität angesehen. Die Abnahme des ABI um 0,1 erhöht das relative Risiko 
eines Patienten um ca. 10% einen Myokardinfarkt oder einen cerebralen Insult 
zu erleiden oder aber auch an einem vaskulären Ereignis zu versterben. 
Diabetiker nehmen in Bezug auf den ABI eine Sonderstellung ein. Bedingt 
durch die Mediasklerose der Arterien und daraus resultierender schlechter oder 
fehlender Komprimierbarkeit, sind die gemessenen Knöchelarteriendrücke 
falsch hoch. Sollte der ABI bei einem Diabetiker > 1,3 liegen, sollte der 
Verdacht einer Mediasklerose geäußert werden. Auch bei Ödemen im Bereich 
des Unterschenkels können falsch hohe Werte gemessen werden. Die Arterien 
von Patienten mit Niereninsuffizienz neigen ebenfalls zur Mediasklerose.  
Liegen keine Pathologien im Bereich der Gefäße vor, entspricht der 
Knöchelarteriendruck im Liegen dem systolischen Blutdruck oder liegt leicht 
darüber. Ist der Knöchelarteriendruck < 60 mmHg kommt es zu trophischen 
Störungen mit Störung der Wundheilung und man geht von einer kritischen 
Durchblutung aus. Liegt der Knöchelarteriendruck < 40 mmHg oder darunter 
treten Ruheschmerzen auf. 
Tabelle 1: Interpretation des Knöchel-Arm-Index 
ABI Interpretation 
> 1,3 und nicht komprimierbar V.a. Mediasklerose 
> 0,9 normal 
0,75-0,9 Leichte pAVK 
0,5-0,75 Mittelschwere pAVK 
<0,5 Schwere pAVK (kritische Ischämie) 
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Bei gut kollateralisierten proximalen Verschlüssen oder hämodynamisch 
grenzwertigen Stenosen, können ABI-Werte > 0,9 erreicht werden. Zur 
Demaskierung der pAVK sollte eine Erhebung des ABI nach Belastung 
erfolgen. Eine pAVK liegt dann vor, wenn die peripheren Druckwerte > 20% 
unter den Ausgangsruhedruck absinken und bis zur Normalisierung > 1 Minute 
benötigen24. 
  
Die Dopplersonographie und farbkodierte Duplexsonographie sind für die 
Diagnostik und Verlaufskontrolle der pAVK schnelle und sensible Verfahren. 
Auch bzgl. der Therapieplanung25 vor invasiven Eingriffen nimmt besonders die 
farbkodierte Duplexsonographie eine zentrale Stellung ein. Sie stellt aktuell die 
diagnostische Methode der ersten Wahl zur Beurteilung der Aorta und ihrer 
Äste sowie der Becken- und Beingefäße dar. Sie ermöglicht die morphologische 
Darstellung der Gefäßwände und des umliegenden Gewebes. Des Weiteren 
können über die Messung der Intima-Media-Dicke arteriosklerotische 
Frühveränderungen detektiert werden. Dadurch wird auch die Beurteilung von 
Therapieerfolgen möglich26 27. Die Vorteile sind dabei die Nichtinvasivität des 
Verfahrens, die flächendeckende Verfügbarkeit und die in der Hand des 
erfahrenen Untersuchers hohe Sensitivität und Spezifität28 29. Die Nachteile 
liegen in der Untersucherabhängigkeit, der Störung durch Artefakte wie 
Verkalkungen und Mediasklerose sowie in der aufwendigen 
Dokumentierbarkeit. 
 
Als probate Methode zur Beurteilung der kritischen Extremitätenischämie  bei 
Mediasklerose hat sich die Zehendruckmessung bewährt, da die 
Mediasklerose die Digitalarterien weniger betrifft als die Unterschenkelarterien. 
Die transkutane Sauerstoffdruckmessung (tcPO2) erlaubt die Abschätzung des 
Amputationsrisikos. Als kritische Ischämie ist ein tcPO2-Wert < 30 mmHg beim 
liegenden Patienten definiert30. Auch dieser Messwert ist von vielen Störgrößen 
abhängig und besitzt eine nur eingeschränkte Sensitivität und Spezifität.  
 
Eine wichtige Bedeutung im Stadium der Claudicatio intermittens kommen dem 
Gehtest und dem Laufbandergometrietest zu. Dabei soll die beschwerdefreie 
Gehstrecke unter standardisierten Bedingungen bestimmt werden.  
Der Gehtest wird auf ebenem Boden bei einem vorgegebenen Schritttempo von 
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80-120 Schritten pro Minute durchgeführt. 
Die Laufbandergometrie erfolgt bei einer Geschwindigkeit von zum Beispiel 3 
km/h und einer Steigung von 12%. Dabei wird zum einen die schmerzfreie, aber 
auch die maximale Gehstrecke ermittelt. Mit in die Beurteilung fließen auch die 
Gehzeit und der ABI nach Belastung mit ein. Fällt der ABI um 20% ab ist die 
Diagnose pAVK gesichert. 
Beide Methoden sind zur Erhebung des Schweregrades und zur 
Verlaufsbeobachtung der Erkrankung geeignet. 
Bei Patienten, bei denen beide Untersuchungsmethoden nicht möglich sind, 
gibt es die Möglichkeit der Diagnoseerhebung  mittels aktiver Plantarflexion, 
die sehr gut mit der Laufbandergometrie korreliert, oder die Möglichkeit der 
reaktiven Hyperämie, die mittels Aufpumpen einer Manschette oberhalb der zu 
untersuchenden Region bis oberhalb des systolischen Blutdruckes für 3-5 
Minuten ausgelöst wird. Der Abfall des Knöcheldruckes 30 Sekunden nach 
Ablassen des Manschetten-Druckes ist ähnlich dem Druck, der eine Minute 
nach Erreichen der Schmerzgrenze (Claudicatio) beim Laufbandtest erreicht 
wird. 
 
 
1.2.4.3 Intraarterielle digitale Subtraktionsangiographie (DSA) 
 
Bei dieser Untersuchungstechnik wird eine Röntgenaufnahme der zu 
untersuchenden Region vor der Gefäßdarstellung angefertigt. Diese wird als 
Leerbild oder Maske bezeichnet. Subtrahiert man nun Leerbild und 
Gefäßfüllungsbild nach Kontrastmittelapplikation voneinander, werden alle 
gemeinsamen Bildinformationen gelöscht. Dadurch werden nur die 
kontrastgefüllten Gefäße überlagerungsfrei angezeigt. Die Subtraktion wird von 
Computern übernommen. 
Sie gilt als Goldstandard der Angiographie und bietet ein hohes Maß an 
Genauigkeit und Übersichtlichkeit der Gefäßdarstellung sowie eine gute 
Dokumentationsmöglichkeit des Gefäßstatus. Gefäßinterventionen sind in 
derselben Sitzung möglich. Da mittlerweile jedoch andere nicht-invasive 
Untersuchungsverfahren wie die Duplex-Sonographie und das Angio-MRT an 
Spezifität und Sensitivität zugenommen haben, wird die diagnostische DSA 
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immer weiter in den Hintergrund gedrängt. Die Nachteile der DSA ergeben sich 
aus der Invasivität der Untersuchung mit Infektionen, Blutungskomplikationen 
und Aneurysmata, dem Einsatz von Kontrastmitteln mit daraus resultierenden 
Kontrastmittelreaktionen (0,1%)9 wie der kontrastmittelinduzierten Nephropathie 
und kontrastmittelinduzuierter Hyperthyreose bis hin zur thyreotoxischen Krise. 
Die Mortalitätsrate beträgt 0,16%9. 
 
 
1.2.4.4 Computertomographische Angiographie (CTA) 
 
Die CTA ist ein mittlerweile weit verbreitetes und untersucherunabhängiges 
Untersuchungsverfahren mit hoher Sensitivität und Spezifität31. Durch eine 3D-
Rekonstruktionen und die dadurch qualitativ sehr hochwertige Darstellung des 
Gefäßsystems und seiner angrenzenden Strukturen ist es möglich, 
interventionelle und operative Interventionen exakt zu planen und Prothesen zu 
berechnen. Die Nichtinvasivität, die kurze Untersuchungszeit und die 
Abgrenzung anderer Pathologien, die zur Symptomentstehung beitragen oder 
auch ursächlich sein können, bieten Arzt und Patient ein hohes Maß an 
Sicherheit und Information. Dagegen stehen die Gefahr der 
kontrastmittelinduzierten Nephropathie, der kontrastmittelinduzierten 
Hyperthyreose und die hohe Strahlenexposition. Bei stark kalzifizierten 
Gefäßen besteht die Möglichkeit der Überschätzung des Stenosegrades. 
 
 
1.2.4.5 MR-Angiographie 
 
Der Vorteil der MR-Angiographie liegt in seiner Nichtinvasivität, seiner 
Möglichkeit der sehr guten 3D-Gefäßrekonstruktion mit hoher Sensitivität und 
Spezifität und daraus resultierenden hochwertigen Informationen und 
Planbarkeit von Interventionen28 ohne Strahlenexposition für den Patienten.  
Dabei gilt weiterhin die kontrastangehobene MR-Angiographie als Standard. 
Andere Techniken wie die time-of-flight Angiographie oder die 
Phasenkontrastangiographie erwiesen sich als ungeeignet zur Darstellung der 
Becken-Bein-Gefäße. Bei der kontrastangehobenen MR-Angiographie wird wie 
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bei der DSA die zu untersuchende Region nativ untersucht und dann nach 
Kontrastmittelgabe wiederholt und voneinander subtrahiert. Vorteil des hierbei 
zur Verwendung kommenden Kontrastmittels ist die nicht nephrotoxische 
Wirkung. Jedoch wurde das gadoliniumhaltige Kontrastmittel in Zusammenhang 
mit der Entstehung einer nephrogenen systemischen Fibrose (NSF) gebracht. 
Daher sollten diesbezüglich Kontraindikationen wie die schwere 
Niereninsuffizienz beachtet und makrozyklische gadoliniumhaltige 
Kontrastmittel, in deren Zusammenhang die NSF bisher nicht beobachtet 
werden konnte, bevorzugt werden. Auch bei diesem Verfahren kann es bei 
stark kalzifizierten Gefäßen zur Überschätzung des tatsächlichen 
Stenosegrades kommen. Vor Einsatz der MR-Angiographie sind die für MR-
Aufnahmen üblichen Kontraindikationen wie Metallimplantate zu beachten. 
 
Tabelle 2: Sensitivität und Spezifität bildgebender Verfahren zur Diagnose der pAVK für 
Stenosen >50% und Verschlüsse der unteren Extremität nach Collins et al28 
 MR-
Angiographie 
mit KM 
Time of 
flight 
Technik 
CT-
Angiographie 
Farbkodierte 
Duplexsonographie 
Anzahl 
Studien 
7 5 6 7 
Mediane 
Sensitivität 
in % 
Bereich 
95 
 
 
(92-99,5) 
92 
 
 
(79-94) 
91 
 
 
(89-99) 
88 
 
 
(80-98) 
Mediane 
Spezifität 
in % 
Bereich 
97 
 
 
(64-99) 
88 
 
 
(74-92) 
91 
 
 
(83-97) 
96 
 
 
(89-99) 
 
 
Welche der oben genannten bildgebenden Verfahren letzten Endes zum 
Einsatz kommt, sollte individuell vom Patienten und seiner Symptomatik mit 
möglich auszuschließenden Differentialdiagnosen, der geplanten Therapie und 
der Verfügbarkeit abhängig gemacht und zwischen den unterschiedlichen 
Fachdisziplinen diskutiert werden. 
12 
 
1.2.4.6 Algorithmus zur Diagnose der pAVK 
 
 
Basisuntersuchung (Anamnese und klinische Untersuchung, ABI-Messung) 
  ↓     ↓ 
   
alle Pulse tastbar   abgeschwächte fehlende Pulse 
 ABI 0,9-1,3    ABI < 0,9; Mediasklerose 
  ↓     ↓ 
 
      keine pAVK    pAVK 
       ↓ 
     FKDS der Aorta und Becken-Bein- 
Arterien 
       
     ↓    ↓ 
   kein aussagekräftiger Befund  Symptomorientierte  
Therapieplanung 
      ↓    ↓ 
      ce-MRA   ↓ 
     ↓    ↓ 
  CTA, DSA bei therapeutischer Konsequenz (ggf. selektiv in  
PTA-Bereitschaft)   
 
Abbildung 2: Algorithmus zur Diagnose der pAVK nach Nationale Versorgungsleitlinie Typ II 
Diabetes mellitus32 
FKDS  farbkodierte Duplex-Sonographie 
CTA  Computertomographische Angiographie 
Ce-MRA  Kontrastmittelunterstützte Magnetresonanzangiographie  
 
 
1.2.5 Klassifikationen  
 
1.2.5.1 Klinische Klassifikationen der pAVK 
 
Die zwei bedeutenden klinischen Klassifikationen sind die Stadien der pAVK 
nach Fontaine und die, besonders im angloamerikanischen Raum und 
bevorzugt für die akute AVK genutzten, Rutherford-Kategorien.  
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Fontaine verfasste 1954 eine einfache, klinisch orientierte, und dadurch gut 
praktikable Klassifikation der chronischen arteriellen Verschlusskrankheit 
(AVK)33. 
 
Tabelle 3: Stadien der pAVK nach Fontaine33 
Stadium Klinik 
Ι Stenosen/Verschlüsse ohne 
Beschwerden 
ΙΙa Claudicatio intermittens bei einer 
Gehstrecke > 200 m 
ΙΙb Claudicatio intermittens bei einer 
Gehstrecke < 200 m 
ΙΙΙ Ruheschmerzen 
ΙV Ischämie 
ΙVa mit trophischen Störungen, Nekrosen 
ΙVb sekundäre Infektion der Nekrose 
 
Ein typisches klinisches Zeichen für Patienten mit pAVK der Becken-Bein-
Gefäße oder der Aorta sind krampfartige Schmerzen der Muskulatur unter 
Belastung.  
Im Anfangsstadium sind die Patienten trotz bestehender Stenosen noch 
beschwerdefrei. Bei einem Viertel der Patienten im Stadium І nach Fontaine 
treten innerhalb von fünf Jahren Beschwerden auf. Im Zuge der Progredienz 
der Erkrankung manifestieren sich die Schmerzen distal der Stenoselokalisation 
und geben damit einen Hinweis auf die Lokalisation in der Arterienstrombahn. 
Unter Belastung äußern sich die Schmerzen zunächst mit einer Claudicatio 
intermittens nach mehr als 200 m Gehstrecke (Stadium ΙΙa), später nach 
weniger als 200 m (Stadium ΙΙb). Kommt es auch in Ruhe zu 
Schmerzzuständen, befindet sich die Erkrankung im Stadium ΙΙΙ und bei 
Auftreten von trophischen Störungen mit Ausbildung von Nekrosen und/oder 
Gangrän im Stadium ΙV. 
Man kann das Stadium ΙΙΙ und das Stadium ΙV als so genannte kritische 
Extremitäten-Ischämie („critical limb ischemia“, CLI) zusammenfassen.  
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Auf Grund der meist langsamen Progredienz beim chronischen Verlauf, besteht 
die Möglichkeit der Ausdehnung der Kollateralbildung, wodurch es beim 
endgültigen Verschluss des Gefäßes meist erst zu geringer klinischer 
Symptomatik kommt. Erst wenn auch der Kollateralkreislauf zum Erliegen 
kommt, zeigen sich manifeste Ischämiesymptome. 
 
Tabelle 4: Vergleichende Stadieneinteilung nach Fontaine und Rutherford modifiziert nach einer 
Abbildung von Cetin und Baumgartner34 
Fontaine-
Stadien 
Rutherford-
Klassifikation 
Klinische 
Beschreibung 
Objektive Kriterien 
I 0 Asymptomatisch Normale Laufbandbelastung, 
normaler Hyperämie-Test 
IIa 1 Geringe 
Claudicatio 
intermittens 
Laufband: 5 Min. möglich, 
aKD nach Belastung: 
>50 mmHg, aber mind. 20 
mmHg niedriger als Ruhewert 
IIa 2 Mäßige 
Claudicatio 
intermittens 
Zwischen Rutherford-Klasse 1 
und 3 
IIb 3 Schwere 
Claudicatio 
intermittens 
Laufband: 5 Min. nicht möglich 
aKD nach Belastung: <50 
mmHg 
III 4 Ruheschmerzen aKD ≤40 mmHG und/oder aGD 
≤30 mmHg; bzw. schwach 
pulsatile oder flache GZO 
IV 5 Distale 
trophische 
Läsionen 
aKD ≤60 mmHg und/oder aGD 
≤30 mmHg; bzw. schwach 
pulsatile oder flache GZO 
IV 6 Über das 
metatarsale 
Niveau 
reichende 
trophische 
Läsionen 
aKD ≤60 mmHg und/oder aGD 
≤30 mmHg; bzw. schwach 
pulsatile oder flache GZO 
Abkürzungen: aKD Knöchelarteriendruck, aGD Großzehenarteriendruck, GZO Großzehenoszillographie 
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1.2.5.2 Morphologische Klassifikationen der pAVK 
 
Die Society of Cardiovascular and Interventional Radiology (SCVIR)35 
veröffentlichte erstmals 1990 eine  morphologisch orientierte Klassifikation der 
AVK. Sie wurde von der TASC-Klassifikation abgelöst. 
 
Tabelle 5: SCVIR-Klassifikation35 
Kategorie Länge der Läsion Morphologie 
1 < 3 cm 
Konzentrische, nicht 
verkalkte Stenose 
2 3-5 cm 
Konzentrische, nicht 
verkalkte Stenose 
 < 3 cm 
Exzentrische, verkalkte 
Stenose 
3 5-10 cm Stenose 
 < 5 cm Verschluss 
4 > 10 cm Stenose 
 > 5 cm Verschluss 
  
Bilaterale aortoiliacale 
Atheroskleroseformen; 
iliacale Stenosen bei 
abdominalem 
Aortenaneurysma; 
andere Läsionen, die 
eine abdominelle oder 
iliacale Operation 
erfordern 
 
 
Im Jahre 2000 brachte die TransAtlantic Intersociety Consensus Working 
Group9 zum ersten Mal Therapieempfehlungen für die Behandlung der AVK 
nach einer durch sie erarbeiteten Klassifikation heraus. 
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TASC-Typ A: Der TASC-Typ A schließt singuläre, uni- oder bilaterale bis zu 3 
cm lange Stenosen der Arterie iliaca communis (AIC) oder Arteria iliaca externa 
(AIE) ein. 
 
 
 
TASC-Typ B: Der TASC-Typ B beinhaltet 3 bis 10 cm lange singuläre Stenosen 
ohne Beteiligung der Arteria femoralis communis (AFC), bis zu 5 cm lange 
Doppelstenosen der AIC und/oder AIE ohne Beteiligung der AFC und 
unilaterale Verschlüsse der AIC. 
 
 
TASC-Typ C: Im TASC-Typ C finden sich bilaterale, 5 bis 10 cm lange 
Stenosen der AIC und/oder AIE ohne Beteiligung der AFC. Miteinbezogen sind 
auch unilaterale Verschlüsse der AIE ohne Beteiligung der AFC, unilaterale 
Stenosen der AIE mit Beteiligung der AFC sowie bilaterale Verschlüsse der 
AIC. 
Abbildung 4: TASC-Typ B9 
 
Abbildung 3: TASC-Typ A9 
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TASC-Typ D: TASC-Typ D erfasst diffuse multiple unilaterale Stenosierungen 
der AIC, AIE und der AFC, die länger sind als 10 cm und unilaterale 
Verschlüsse der AIC und AIE. Des Weiteren werden bilaterale Verschlüsse der 
AIE, diffuse Stenosen der Aorta und beider Iliacalarterien sowie iliacale 
Stenosen bei Patienten, die auf Grund eines Bauchaortenaneurysmas oder 
anderer Läsionen konventionell operiert werden, berücksichtigt. 
 
 
 
 
 
Des Weiteren existieren Sonderformen der arteriellen Verschlusskrankheit wie 
das Leriche-Syndrom, das Kompressionssyndrom der Arteria poplitea, die 
Panarteriitis nodosa, die Thrombangiitis obliterans und das Takayasu-Syndrom. 
 
Abbildung 5: TASC-Typ C9 
Abbildung 6: TASC-Typ D9 
18 
 
1.3 Therapiemöglichkeiten der pAVK 
 
Die Therapie der pAVK richtet sich nach dem Stadium der Erkrankung und 
umfasst sowohl Allgemeinmaßnahmen wie die Reduktion der zur 
Arteriosklerose führenden Risikofaktoren, als auch medikamentöse und 
invasive Therapiemöglichkeiten. 
Die damit verbundenen Ziele sind: 
1. die Risikoreduktion vaskulärer, kardiovaskulärer und zerebrovaskulärer  
Ereignisse 
2. Linderung der Symptomatik und damit verbunden eine bessere 
Belastbarkeit und höhere Lebensqualität 
3. Verhinderung des Fortschreitens der pAVK. 
Bezogen auf die klinische Symptomatik haben sich dabei aus verschiedenen 
Studien Empfehlungen für das therapeutische Vorgehen ergeben. 
Im Falle der Claudicatio intermittens im Stadium IIa konnte in 
Langzeitbeobachtungen kein positiver Einfluss invasiver Behandlungsmethoden 
hinsichtlich der Mortalität, des Extremitätenerhaltes oder der Gefäßsituation 
nachgewiesen werden36. 
Dem zu Folge ist hier eher Zurückhaltung in der Durchführung invasiver 
Maßnahmen geboten. Ihre Durchführung sollte kritisch diskutiert werden.  
Bei der kritischen Extremitätenischämie steht die 
Revaskularisationsbehandlung hingegen im Vordergrund, um Ziele wie 
Schmerzlinderung, Abheilung von Hautdefekten, Extremitätenerhalt37 38 und 
Verbesserung der Lebensqualität gewährleisten zu können. 
Nach den Empfehlungen der Deutschen Gesellschaft für Angiologie39 soll dabei 
primär die endovaskuläre Behandlung erfolgen, wenn kurz- und langfristig die 
gleiche symptomatische Verbesserung erzielt werden kann wie mit einem 
gefäßchirurgischen Eingriff. 
Von der Deutschen Gesellschaft für Angiologie wurden Leitlinien zur 
stadiengerechten Behandlungsempfehlung der pAVK in Anlehnung an die 
Fontaine-Stadien herausgegeben39. 
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Tabelle 6: Leitliniengetreue stadiengerechte Behandlungsempfehlung pAVK nach 
Empfehlungen der Deutschen Gesellschaft für Angiologie39 
Maßnahme Fontaine  
I 
Fontaine 
II 
Fontaine 
III 
Fontaine 
IV 
Risikofaktorenmanagement: 
Nikotinkarenz, 
Diabetestherapie, Statine, 
Blutdruckbehandlung 
+ + + + 
Thrombozytenfunktionshemmer: 
ASS oder Clopidogrel 
+ + + + 
Physikalische Therapie: 
strukturiertes Gehtraining 
+ +   
Medikamentöse Therapie: 
Cilostazol und Naftidrofuryl bei 
Claudicatio, Prostanoide bei CLI 
 + +* +* 
Strukturierte Wundbehandlung 
   + 
Interventionelle Therapie 
 +** + + 
Operative Therapie 
 +** + + 
+ => Empfehlung 
* => bei fehlender Möglichkeit zur Revaskularisation: Prostanoide 
** => bei hohem individuellem Leidensdruck und geeigneter Gefäßmorphologie 
 
1.3.1 Konservative nicht-invasive Therapieoptionen 
 
Wie bereits im Abschnitt Risikofaktoren der pAVK erläutert, gibt es bestimmte, 
wie zum Beispiel im Rahmen der Framingham-Studien40 oder der Edinburgh 
Artery Study41 42 deutlich gewordene, Faktoren, die die Entstehung der 
Arteriosklerose und somit die Entstehung und das Fortschreiten der pAVK 
begünstigen. Dabei gibt es nicht-beeinflussbare Faktoren wie Alter und 
Geschlecht, aber auch viele beeinflussbare Größen, durch deren Reduktion ein 
Fortschreiten einer bereits bestehenden Arteriosklerose gemäßigt werden kann. 
Vom Patienten muss also eine Lebensstiländerung gefordert werden, um die 
oben fixierten Therapieziele erreichen zu können. 
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Tabelle 7: Konservative nicht-invasive Therapieoptionen 
Risikofaktor Therapieziel Maßnahmen 
Nikotinabusus • Nikotinkarenz43 44 45 • Nikotinersatzpräparate 
• Bupropion 
• Entspannungstechiken 
• Selbsthilfegruppe 
• Entwöhnungsprogramme 
Diabetes 
mellitus 
• HbA1c < 7 % 32 46 47 
48
 
• Nahe-
normoglykämische 
Blutzuckerwerte 
• Bestmögliche 
individuelle 
medikamentöse 
Einstellung 
Arterielle 
Hypertonie 
• RR < 140/90 mmHg 
• Hochrisikopatienten 
< 130/80 mmHg49 50 
• Bestmögliche 
individuelle 
medikamentöse 
Einstellung 
Dyslipidämie • Reduktion erhöhter 
Cholesterinwerte 
• Sekundärprophylaxe 
kardiovaskulärer 
Ereignisse32 
• Hochrisikopatienten 
LDL < 100 mg/dl51 
• Ggf. Reduktion der 
Triglyceridwerte 
• Ggf. Behandlung 
erniedrigter HDL-
Werte52 
• Simvastatin53 54 55 
• CSE-Hemmer32 
• Fibrate 
• Niacin 
 
Bei der Claudicatio intermittens im Stadium IIa besteht eher Zurückhaltung 
bezüglich invasiver Therapiemethoden. Hier nehmen konservative nicht-
invasive Verfahren wie körperliche Aktivität und Gehtraining einen großen 
Stellenwert ein56 57 58. Ausnahmen, bei denen der Revaskularisationstherapie 
der Vorrang gegeben werden sollte, sind Läsionen der Beckengefäße, der  
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Arteria femoralis communis und Femoralisgabelläsionen mit Beteiligung der 
Arteria profunda femoris bei ipsilateralem Verschluss der Arteria femoralis 
superficialis. 
 
Hiatt56 gab in seinem 2001 im New England Journal of Medicine erschienenem 
Beitrag einen Leitfaden zur Behandlungsstrategie  der pAVK: 
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pAVK 
Risikofaktorstratifizierung: 
Rauchabstinenz 
LDL-Cholesterin < 100 mg/dl 
LDL < 70 mg/dl bei Hochrisikopatienten 
HbA1c < 7% 
RR < 140/90 mmHg 
RR < 130/80 mmHg bei Diabetes mellitus oder 
Nephropathie 
Thrombozytenfunktionshemmer 
Keine Einschränkung der 
Lebensqualität oder 
körperlicher Belastbarkeit 
(Gehstrecke) 
=> Beobachtung 
Lebensqualitäteinschränkung: 
Anamnestisch reduzierte 
körperliche Belastbarkeit  
oder 
Positiver Ergometerbelastungstest 
oder 
Positive Fragebogenauswertung 
Verdacht auf proximale 
Läsion 
Claudicatio-Therapie: 
Strukturiertes Gehtraining   
oder  
Pharmakotherapie 
verbesserte 
Symptomatik 
unveränderte  oder 
verschlechterte 
Symptomatik 
Fortführung 
der Therapie Lokalisation der Läsion: 
Konventionelle Angiographie 
MRT/CT 
Ultraschall/Doppler/Duplex 
hämodynamische Lokalisation 
Revaskularisation: 
=> endovaskulär 
=> chirurgisch 
Abbildung 7: Leitfaden zur Behandlungsstrategie der pAVK nach Hiatt56 
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1.3.2 Invasive Therapieoptionen bei Läsionen der Beckengefäße gemäß 
den Leitlinien der TASC II 
 
Invasive Therapieoptionen der pAVK sind im Allgemeinen die alleinige 
Ballonangioplastie, die Angioplastie und Stentimplantation und die operative 
Versorgung. Bei der Angioplastie mit Stentimplantation unterscheidet man die 
primäre und sekundäre bzw. selektive Stentimplantation. Bei symptomatischer 
pAVK sollte zuerst die proximale Läsion mit kleinstem zeitlichem und 
operativem Aufwand korrigiert werden, mit Bevorzugung endovaskulärer 
Techniken, wenn diese die gleiche symptomatische Verbesserung erbringen 
wie operative Möglichkeiten39. 
Es gilt, dass für TASC A- und B-Läsionen endovaskuläre Therapiemaßnahmen 
die Behandlung der Wahl darstellen9. Die primären Offenheitsraten nach 5 
Jahren liegen in unterschiedlichen Studien zwischen 70 und 79%59 60. 
Nach den Empfehlungen der Deutschen Gesellschaft für Angiologie und der 
Gesellschaft für Gefäßchirurgie39 sind selektive Stentimplantationen nach PTA 
im Bereich der Beckenarterien indiziert, wenn das Ergebnis der PTA suboptimal 
ist oder persistierende Reststenosen >50%, Recoiling und flußlimitierende 
Dissektionen bestehen. Eine primäre Stentimplantation als initiale Therapie ist 
für die Beckenarterien bei Stenosen und Okklusionen der A. iliaca communis zu 
empfehlen und als effektiv zu erachten bei Stenosen und Okklusionen der A. 
iliaca externa39. Bosch et al61 hatten 1997 einen leichten Vorteil in den 
Ergebnissen für das primäre Stenting gegenüber der alleinigen PTA darstellen 
können. In der von der Dutch Iliac Stent Trial Study Group62 1998 
veröffentlichten Multicenter-Studie waren die Unterschiede zwischen primärem 
und sekundärem Stenting in der Beckenetage nach 2 und 5 Jahren nicht 
signifikant63. In einer 2004 in der CRISP-US trial results64 präsentierten Studie 
lagen die 1-Jahres-Offenheitsraten für selbstexpandierende Stents unabhängig 
vom Stent-Typ bei im Mittel 93%. 
Bei Typ-C-Läsionen ist leitliniengemäß aktuell noch ein operativer Eingriff die 
bevorzugte Maßnahme. Nur bei hohem operativem Risiko sollte eine 
endovaskuläre Therapie erfolgen9. Es wird jedoch in Kürze eine Modifikation 
der Leitlinien hinsichtlich einer Ausdehnung der endovaskulären Therapien 
erwartet. Gängige Operationsverfahren sind je nach Ausmaß und Lokalisation 
der Verschlüsse bzw. Stenosen die Bypassimplantation, die 
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Thrombendarteriektomie (TEA) mit Patchplastik und an ausgewählten Zentren 
kombinierte operative und interventionelle Verfahren (Hybridverfahren). 
 
Welche Therapiemaßnahme bei Patienten mit Typ-B- und C- Läsionen 
letztendlich zum Einsatz kommt, muss auch von den Komorbiditäten des 
Patienten, dessen Willen und den Erfahrungen des Operateurs abhängig 
gemacht werden. 
Die Therapie der Wahl für TASC D-Läsionen ist der operative Eingriff9.  
Bei hohem Aortenverschluss/-stenose mit beidseitigem 
Beckenarterienverschluss/-stenose ist die Anlage eines aorto-bifemoralen bzw. 
-biiliacalen Y-Bypasses indiziert. Als Prothese kommen PTFE- oder 
beschichtete Dacron-Doppelvelour-Prothesen zur Anwendung. Die 10-Jahres-
Offenheitsraten der Y-Prothesen erreichen bei Patienten mit kritischer 
Extremitätenischämie 81,8 %, bei Claudicatio 86,8 %65. 
Bei einer einseitigen Verschlusslokalisation im Beckenbereich kommt neben der 
TEA und der Anlage  eines aorto-femoralen Bypasses auch ein 
extraanatomischer femoro-femoraler Crossover-Bypass in Frage. Deren 5-
Jahres-Offenheitsrate beträgt ca. 70%9. 
Bei Beckenarterienprozessen, aber auch bei Mehretagenverschlüssen bzw.  
-stenosen kommen auch zunehmend kombinierte Verfahren zum Beispiel 
Kombinationen von endoluminalen Verfahren wie Dilatationen mit und ohne 
Stent mit nachgeschalteter offener TEA, Crossover-Bypass oder 
nachgeschalteten femoro-distalen  Rekonstruktionen zum Einsatz.                
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1.4 Geschichtliche Entwicklung der PTA und Stentimplantation 
 
Den Ursprung der interventionellen Radiologie ebnete 1953 Seldinger66. Er 
ermöglichte dies, dank seiner bahnbrechenden Methode, Katheter ohne 
operativen Eingriff in Gefäße einzubringen. Dotter und Judkins67 machten sich 
diese Methodik zu Nutzen und führten 1964 erstmals die perkutane 
transluminale Angioplastie zur Behandlung der peripheren arteriellen 
Verschlusskrankheit durch. Hierbei brachten sie nacheinander Katheter 
steigenden Durchmessers in die Gefäße ein, um die arteriosklerotischen 
Läsionen auf einen maximalen Durchmesser von 4 mm zu bougieren.  
Die technische Weiterentwicklung erfolgte durch van Andel68 und Zeitler69. Sie 
benutzten einen Katheter mit einer schmalen Spitze, dessen Durchmesser aber 
von der Spitze aus gesehen zunahm. Der Vorteil dieser Methode liegt in den 
entfallenden Katheterwechseln und einer geringeren Gefäßtraumatisierung. 
1973 wurde erstmals der Ballonkatheter durch Porstmann70 zur Therapie von 
arteriosklerotischen Gefäßläsionen eingesetzt. Ihm folgte 1974 der 
Doppelballonkatheter von Grüntzig und Hopff71.  
Dank des Doppellumen-Ballondilatationskatheters72  kam es zu weniger lokalen 
Komplikationen und besseren hämodynamischen Ergebnissen71 als mit dem 
Dotter-Verfahren bei dem es zu  größeren Gefäßtraumatisierungen und auf 
Grund der Bougierungsmethode zu größeren Gefäßzugängen im Bereich der 
Punktionsstellen kam, wodurch häufiger Blutungskomplikationen und 
Narbenbildungen im Bereich der Gefäßwand mit hämodynamischen 
Konsequenzen auftraten. 
Im Jahre 1977 veröffentlichte Grüntzig73 74 seine tierexperimentellen Ergebnisse 
mit koronarer Ballondilatation sowie auch über die erste Behandlung eines 
Patienten mit dieser Technik.  
Es folgten Versuche der stetigen Weiterentwicklung der Methode und die Suche 
nach Möglichkeiten, auftretende Komplikationen wie Blutungen und 
Thrombosen der dilatierten Gefäße zu bekämpfen. Es kam zu immer größeren 
Einsatzgebieten der PTA in immer mehr Gefäßgebieten. 
Eine wesentliche Modifikation des Dotter-Verfahrens stellte die von Hess75 1978 
publizierte Kombination der Katheterrekanalisation mit der lokalen 
intraarteriellen Thrombolyse zur Verhütung von Reverschlüssen dar.  
Dank der Cross-over-Technik zur Angioplastie der Arteria iliaca, Arteria 
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femoralis communis, profunda und superficialis der Gegenseite durch 
Bachmann et al76 und von Roth und Cappius77 waren auf Grund der fehlenden 
Kompression postinterventionell auf der behandelten Seite, Vorteile bzgl. der 
Hämodynamik unmittelbar nach PTA zu sehen. 
Ein weiterer Entwicklungserfolg konnte mit der Einführung des perkutanen 
Konzeptes der Aspirations-Thrombektomie, die sowohl von Schneider und 
Largadier78 1987 sowie von Starck et al79 1985 publiziert wurde, erzielt werden. 
Mit dieser Technik war es möglich, thrombotisches Verschlussmaterial sowohl 
von akuten als auch chronischen Verschlüssen zu entfernen. Sie erlaubte 
ebenfalls, die unter Umständen bei der Angioplastie erzeugten peripheren 
Embolien im selben Arbeitsschritt als Aspirations-Embolektomie entfernen zu 
können.  
Die größten Probleme, die Intimahyperplasie und die Restenosen, versuchte 
man mittels zwei Therapieansätzen anzugehen.  
Zum einen suchte man nach pharmakologischen Substanzen, die eine 
Restenose verhindern sollten. Zum anderen nahm man den bereits 1983 von 
Cragg80 und Dotter81 zur Diskussion gestellten Vorschlag auf, Stents zur 
Schienung der dilatierten arteriosklerotischen Läsionen einzusetzen. 
Ihren geschichtlichen Ursprung nahmen die permanenten intraluminalen 
Gefäßstützen 1912 in durch Carrel82 chirurgisch implantierte Glasröhrchen in 
Hundearterien. Im Jahre 1964 diskutierte Dotter bereits über den Einsatz von 
Gefäßendoprothesen im Rahmen der PTA. Er implantierte 1969 erstmalig eine 
metallene Spiralendoprothese („tube grafts“) in die Arteria poplitea von 
Kaninchen83. Erst etwa 15 Jahre später wurden Stents am Patienten eingesetzt. 
1983 setzten Cragg80 und Dotter81 im Tierexperiment Stents ein. Zu diesem 
Zeitpunkt gab es bereits erste Versuche mit dem thermostabilen Material 
Nitinol. 
Ab 1985 forschte die Arbeitgruppe um Palmaz84 85 86 intensiv an der 
Entwicklung von Stents und ihren klinischen Einsatz. Im Jahre 1987 konnte der 
erste Palmaz-Stent in Beckenarterien von Patienten implantiert werden. Im 
selben Jahr implantierte Sigwart87 den ersten selbstexpandierenden Stent in 
Koronararterien. Auch Strecker88 89 forschte im Gebiet der Stentimplantation 
und entwickelte 1987 den Strecker-Stent für den iliakalen und 
femoropoplitealen Bereich90. Die Firma Schneider brachte den Wallstent auf 
den Markt.   
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1.5 Stents und Gefäßendoprothesen 
 
 
1.5.1 Stentmaterialien 
 
Mittlerweile gibt es eine Vielzahl unterschiedlicher Stenttypen. Man 
unterscheidet Stents, die mit bestimmten Medikamenten beschichtet sind, sog. 
Drug-eluting-Stents, und solche ohne Beschichtung, Bare-metal-Stents.   
Allerdings existieren nur genügend dokumentierte Langzeitergebnisse nach 
Stentimplantation im Extremitätenbereich mit Palmaz-, Strecker- und 
Wallstents91 92. 
Stents haben die Aufgabe, ein Gefäßlumen nach einer Dilatation dauerhaft 
offen zu halten. Die Stents werden meist bei einer Angioplastie (PTA) 
eingesetzt. 
Dabei ist eine Grundvoraussetzung der Stents, dass sie aus  
körperverträglichem Material hergestellt werden müssen, damit sie in den 
Körper eingebracht werden können. 
Die heute gebräuchlichen Stents werden hauptsächlich aus rostfreiem 
chirurgischen Edelstahl und Legierungen wie Nitinol (Nickel-Titan) oder Elgiloy 
(Cobalt-Chrom-Nickel-Molybdän) hergestellt. Es gibt zwei unterschiedliche 
Produktionsansätze. Zum einen besteht die Möglichkeit die Stents mittels 
Lasertechnik aus einem Röhrchen auszuschneiden, zum anderen kann er aus 
mehreren dünnen Drähten geflochten werden. 
Gegenüber einer Kunststoffprothese hat der Metallstent durch seine größere 
Flexibilität, Verformbarkeit und Expansionsmöglichkeit deutliche Vorteile. Diese 
Eigenschaften ermöglichen die minimal invasive Implantation. 
In den letzten Jahren hat die Substanz Nitinol, dank ihrer besonderen 
Eigenschaften, einen hohen Stellenwert weltweit in der Verwendung von 
Metallstents erhalten. Diese Substanz wurde 1962 in den Naval Ordance 
Laboratorien in White Oak, Maryland, USA entwickelt. Nitinol ist eine Mischung 
aus Nickel (55,8%) und Titan (44,2%). Ihre besonderen Eigenschaften sind  
hohe Stabilität und Elastizität. Das herausragende Merkmal von Nitinol ist 
jedoch die Eigenschaft des thermischen Gedächtnisses. Es kann beim 
Erwärmen eine vorgeprägte Form wieder annehmen (Memory-Effekt). Grund 
hierfür ist, dass diese Legierungen in einem bestimmten Temperaturbereich 
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ihre Kristallstruktur ändern. Wird die Legierung einer hohen Temperatur 
ausgesetzt liegt eine Austenitstruktur vor. Die Legierung ist dabei sehr fest. 
Unter niedrigen Temperaturen liegt eine Martensitstruktur vor. Diese ist leicht 
verformbar. Der Memory-Effekt von Nitinol beruht auf diffusionslosen 
Phasenumwandlungen, die in einem bestimmten Temperatur- oder 
Spannungsbereich stattfinden können und fast ohne Volumenänderungen 
vonstatten gehen, da sich neue Kristallstrukturen infolge von reinen 
Scherdeformationen bilden können. Dank dieser Eigenschaft dehnen sich die 
einzelnen Segmente nach der Implantation an der gewünschten Stelle und 
zurückziehen des Außenkatheters unter der Körpertemperatur im Blutstrom 
wieder auf. Der Stent nimmt den vorher vorgegebenen Durchmesser wieder an 
und übt dadurch einen leichten aber stetigen Druck nach außen gegen die 
Gefäßwand aus.93 
 
 
1.5.2 Stentarten 
 
Es kann nach der Implantationstechnik in selbstexpandierende und 
ballonexpandierbare Metallstents unterschieden werden.93 94 
 
 
1.5.2.1 Selbstexpandierende Stents 
 
Die selbst expandierbaren Stents werden eng in einer Kunststoffhülle 
zusammengedrückt und so bis zur gewünschten Stelle im Gefäß vorgeschoben. 
Dann wird die Kunststoffhülle zurückgezogen und der Stent entfaltet sich auf 
den vorher festgelegten Durchmesser. Der endgültige Durchmesser des 
gestenteten Abschnitts wird erst nach einiger Zeit erreicht. Dies ist abhängig 
von der Verformbarkeit der Gefäßläsion und der radialen Ausdehnungskraft des 
Stents. 
Dabei werden sich unterschiedliche Kräfte zunutze gemacht. Wallstents 
expandieren auf Grund der Spannungskräfte, Nitinolstents wiederum auf Grund 
von Wärmeeinfluss.  
Je nach vorliegendem Stent-Design besteht die Möglichkeit, sie nach partieller 
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Eröffnung erneut in ihre Kunststoffhülse zurückzuziehen und neu zu platzieren. 
Außerdem sind sie äußerst widerstandsfähig. Dies räumt die Möglichkeit der 
Deformation durch Körperbewegungen oder Druck von außen aus. 
Die Stents zeichnen sich durch ihre hohe Flexibilität, Expansions-, Stützkraft 
und Knickresistenz aus. Diese Eigenschaften können durch Änderungen in 
Netzdichte, Durchmesser der Drahtfilamente, Überkreuzungswinkel und 
Wandstärke variiert werden. 
Ihr Nachteil gegenüber den ballonexpandierbaren Stents liegt darin, dass sie 
nicht genauso präzise zu platzieren sind und ihre radiale Festigkeit geringer ist. 
Das zu Beginn ihrer Einführung bestehende Problem der Stentverkürzung nach 
Expansion, ist bei den heute gebräuchlichen Stents, nahezu zu 
vernachlässigen. 
Ihr Anwendungsgebiet ist vielfältig. Sie werden bei Gefäßen, Gallenwegen, aber 
auch im Bereich der Trachea, im Darm und in übrigen Körperregionen 
eingesetzt93 94. 
 
 
1.5.2.2 Ballonexpandierbare Stents 
 
Die ballonexpandierbaren Stents werden auf ein Ballonsystem aufgezogen, in 
das Gefäß eingebracht und bis zum gewünschten Ort vorgeschoben. Dort wird 
der Ballon aufgeblasen, der Stent somit aufgedehnt und in die Gefäßwand 
implantiert. Dabei hängt der Durchmesser vom verwendeten Ballon ab.  
Der Vorteil der ballonexpandierbaren Stents besteht darin, dass sie exakt 
platzierbar sind und dass es unter Expansion zu keiner Verkürzung des Stents 
kommt. Sie besitzen eine hohe radiale Festigkeit und entwickeln dadurch hohe 
Festigkeit gegenüber Kompression von außen. Sie werden deshalb gern bei 
verkalkten Stenosen eingesetzt. 
Ihr Nachteil besteht in der geringeren Flexibilität gegenüber 
selbstexpandierenden Stents sowie der Möglichkeit der Dislokation bei der 
Applikation oder eines Stentverlustes. 
Ihr Hauptanwendungsgebiet liegt bei der Behandlung von Nierenarterien- und 
Herzkranzgefäßstenosen.93 94 
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1.5.2.3 Stentgrafts („covered stents“) 
 
Als Stentgraft werden Stents bezeichnet, die zusätzlich auf der äußeren oder 
inneren Wand mit einem Kunststoff ausgekleidet sind. Sie bestehen aus einem 
Metallgerüst, welches mit Kunststoffhüllen aus Polytetrafluoroethylen (PTFE), 
Polyurethan oder Polyester (Dacron) verkleidet ist. Diese „gecoverten“ Stents 
finden Verwendung bei der Behandlung von Aneurysmen, Rupturen oder 
Fisteln und mittlerweile auch bei langstreckigen Stenosen und Verschlüssen. 
Endovaskuläre Stentgraft werden zur perkutanen Implantation wie ein innerer 
Bypass eingesetzt und können so eine Operation ersetzen93 94. 
 
 
1.5.3 Probleme in der Stenttherapie 
 
Eines der größten Probleme nach einer Stentbehandlung ist die 
Neointimahyperplasie93. Der Stent wächst mit der Zeit in die Gefäßwand ein 
und provoziert als Fremdmaterial eine Proliferation des Endothels mit 
Hyperplasie. Dies kann zu einer Gefäßenge (In-Stent-Stenose) bis hin zu einem 
Gefäßverschluss führen. Die Lokalisation dieser In-Stent-Stenosen kann sowohl 
mittig im Stent, als auch am distalen oder proximalen Ende des Stents 
vorliegen. Dieser Problematik versucht man mit drug eluting stents (DES) zu 
begegnen (SMART trial 200295).  Dabei haben sich zwei Wirkstoffe 
durchgesetzt, zum einen das Immunsuppressivum Sirolimus, zum anderen das 
Chemotherapeutikum Paclitaxel. Derlei Stents finden besonders Verwendung 
bei der Therapie von Hochrisikopatienten bei der symptomatischen koronaren 
Herzkrankheit. 
Palmaz konnte darstellen, dass es nach wenigen Minuten nach 
Stentimplantation zu Ablagerungen von Fibrin und Thrombozyten am 
Stentmaterial kommt96. Nach 24 Stunden wird diese Schicht von einer weiteren 
Fibrinschicht überlagert. Vom dritten Tag an bis zur vierten Woche entwickelt 
sich eine neointimale Schicht von 1 mm Dicke. 
Die Endothelialisierung des Stent beginnt an den verbliebenen lebendigen 
Endothelinseln zwischen den Stentgerüststützen sowie an den Stentenden. Die 
Geschwindigkeit der Endothelialisierung ist vom vaskulären Endothelschaden, 
von den lokalen Flussbedingungen und vom eingebauten Stenttyp abhängig. 
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Die Endothelialisierung dauert in der Regel mehrere Wochen. Wurde durch die 
Stentimplantation ein hoher Endothelschaden verursacht, ist die 
Endothelialisierung auf Grund  einer geringeren Anzahl lebendiger 
Endothelzellen langsamer. In Bezug auf die Flussbedingungen ist zu bemerken, 
dass ein laminarer Fluss mit hoher Scherrate den Endothelialisierungsprozess 
beschleunigt. Ein turbulenter Fluss verlangsamt ihn97 98. Daraus lässt sich 
rückschließen, dass turbulenzverursachende Residualstenosen unbedingt zu 
vermeiden bzw. zu beseitigen sind. 
Auch die Stenttypen haben einen Einfluss auf die Endothelialisierung, die von 
Fontaine et al99 untersucht wurden. Danach bewirken rigide Stents eine größere 
neointimale Proliferation als flexible Stents. Auf der anderen Seite besitzen 
rigide Stents eine größere radiale Festigkeit und bewirken dadurch einen 
größeren Gefäßdurchmesser. Die Restenosierung kann somit zumindest bis zu 
einem gewissen Grad kompensiert werden. 
Stents mit einer größeren Gesamtoberfläche verursachen eine stärkere 
neointimale Proliferation als solche mit kleiner Oberfläche. Längere bzw. 
mehrere Stents hintereinander haben eine schlechtere Offenheitsrate als kurze 
Einzelsegmente100.  
Es hat sich gezeigt, dass die Überdehnung der Gefäßwand mit einem Stent zu 
einer stärkeren Einbettung des Stents in die Gefäßintima führt. Außerdem 
verbessert es den Zusammenhalt des Stents und der Gefäßwand. Dies 
beschleunigt die Endothelialisierung. Es ist demnach ratsam, den Stent um 
etwa 10-15% zu überdehnen. Wird ein Stent entfaltet, ohne dass es zu einer 
klaren Einbettung in die Gefäßwand kommt, verursachen die Stentstreben eine 
Thrombusablagerung über die ganze gestentete Fläche. Dann muss die 
Endothelialisierung von den Stentenden beginnen. Zum einen dauert dieser 
Prozess länger, zum anderen besteht dabei die Gefahr, dass die Abfolge von 
Thrombusablagerung, Thrombusorganisation und Fibrozytenproliferation den 
Lumendurchmesser immer weiter verkleinert.  
Zusammenfassend ist somit zu sagen, dass eine schnelle Endothelialisierung 
des Stents zur Ausbildung einer dünnen neointimalen Schicht, eine langsame 
Endothelialisierung zu einer dicken Neointima führt. 
 
Ein weiteres Problem der Stents stellt ihre Thrombogenität93 durch ihren 
metallischen Charakter dar.  
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Um dies zu vermeiden sind gerade in den letzten Jahren eine Vielzahl von 
Stents  aus unterschiedlichem Material und Design, aber auch 
unterschiedlichen Beschichtungen auf den Markt gebracht worden, die diese 
Eigenschaft verringern sollen. Zu nennen sind dabei Versuche mit  
Beschichtungen wie Heparin, radioaktive Substanzen, Oberflächenpolymeren, 
Überziehung mit Siliziumkarbid- oder Carbonfilm, Glykoprotein-ІІb/ІІІa-
Inhibitoren, Antithrombinen, Galvanisation oder Ionenbeschuss mit Platin, Gold, 
Kupfer. Teils wurden diese Versuche wieder verlassen, da sie nicht den 
erhofften Effekt aufwiesen.  
Ein anderer Ansatzpunkt zur Behebung dieses Problems stellt die 
routinemäßige Verordnung von Thrombozytenaggregationshemmern nach 
Stentimplantation dar.  
In derzeitiger Entwicklung sind so genannte bioresorbierbare Stents. 
Grundgedanke dabei ist, das der Stent nur solange das Gefäß abstützt, solange 
dies notwendig ist und sich dann auflöst. Vorteil dieses Systems wäre die freie 
physiologische Beweglichkeit des Gefäßes nach Auflösen des Stents, sowie die 
Reduktion chronischer Entzündungen, Restenosen oder Spätthrombosen. 
Vorreiter auf diesem Gebiet ist der PLLA-Stent (Poly-L-Lactit Acid) von Igaki 
und Tamai101 aus Japan. Aber auch der aus Deutschland stammende PDLL-
Spiralstent (Poly-D, L-Laktid) von Blindt102 (UK Aachen) zeigt Bewegung auf 
diesem Gebiet. Besonders interessant sind die in der Schweiz laufenden 
Versuche der Firma Biotronik in Kooperation mit dem Laboratorium für 
Metallphysik und Technologie (LMPT) der ETH Zürich unter der Leitung der 
Professoren Uggowitzer und Löffler resorbierbare Legierungen aus Magnesium 
herzustellen103. 
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1.6 Idee und Ziel der Arbeit 
 
In den 80iger Jahren wurde die iliacale Angioplastie mit Stentimplantation als 
Therapieoption zur Behandlung der peripher arteriellen Verschlusskrankheit 
(pAVK) eingeführt und in den folgenden Jahren weiterentwickelt. Diese Art der 
Revaskularisation hat seit einigen Jahren in Form der stentoptimierten 
Angioplastie einen Goldstandard erreicht, der sich in den nationalen und 
internationalen Leitlinien wiederspiegelt. Die Klinik für Radiologische Diagnostik 
des Universitätsklinikums Aachen führt seit 1987 stentoptimierte Angioplastien 
durch. Nach Veröffentlichung der ersten Ergebnisse wurden Daten nach 5 und 
nach 10 Jahren präsentiert, die durchaus respektable Langzeitoffenheitsraten 
bescheinigten und die Neugier auf weitere Ergebnisse nach längeren 
Zeiträumen schürten. Auffällig ist jedoch, dass es kaum Langzeitstudien nach 
stentoptimierter Angioplastie gibt, da es nur wenige Kliniken um 1987 gab, die 
dieses Verfahren angeboten haben und diese Patienten nicht in größerem 
Umfang weiter verfolgt wurden.  
Die nun zu klärende Arbeitshypothese lautet, ob die damals behandelten 
Patienten einen klinischen Nutzen gemessen an den Fontaine-Stadien und im 
Verlauf erforderliche Reinterventionen und gefäßchirurgische Operationen nach 
Anwendung der perkutanen Angioplastie und Stentimplantation im 
Langzeitverlauf erlebten.  
Diese Arbeit präsentiert eine Langzeitstudie, die einen Beobachtungszeitraum 
von mehr als 15 Jahren umfasst. 
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2 Patienten und Methode 
 
 
2.1 Beginn der Studie vor 15 Jahren 
 
Zwischen Januar 1987 und Dezember 1990 wurden 110 Patienten mit 
Stenosen bzw. Verschlüssen der iliacalen Gefäße einer damals neuartigen 
Behandlungsmethode für die iliacale arterielle Verschlusskrankheit zugeführt, 
der PTA (Percutane Transluminale Angioplastie) und Stentimplantation. Dieses 
Verfahren war bis zu diesem Zeitpunkt primär im Bereich der koronaren 
Arteriosklerose angewendet worden.  
 
 
2.1.1 Anzahl, Alter und Geschlecht der Ausgangskohorte 
 
Das Geschlechterverhältnis unter den 110 Patienten verteilte sich mit 88 
Männern und 22 Frauen zugunsten der Männer.  
 
Abbildung 8: Altersverteilung Männer bei Stentimplantation 
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Abbildung 9: Altersverteilung Frauen bei Stentimplantation 
 
Das durchschnittliche Lebensalter betrug 57 Jahre mit einer Breite von 40 bis 
73 Jahren. 
 
 
2.1.2 Risikofaktoren der Patienten 
 
Die Patienten wiesen diverse atherogene Risikofaktoren auf. Bei 106 (96%) der 
Patienten war ein Nikotinabusus in der Anamnese zu erheben. Nur 4 (4%) 
Patienten waren Nichtraucher. Bei 24 Patienten (20%) lag ein Diabetes mellitus 
vor, davon waren 17 nicht-insulinpflichtige und 7 insulinpflichtige Diabetiker. 59 
(54%) Patienten litten unter einer arteriellen Hypertonie. Bei 41 (37%) Patienten 
lag eine Hyperlipidämie vor. 
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2.1.3 Initial behandelte Läsionen 
 
Insgesamt wurden 126 Läsionen der A. iliaca in 123 Beinen ermittelt, wobei 66 
Läsionen als Stenosen und 60 Läsionen als Verschlüsse eingestuft wurden. 
 
Die Verteilung der Lokalisation der Läsionen stellte sich folgendermaßen dar. In 
72 Fällen war die A. iliaca communis das betroffene Gefäß, in 36 Fällen die A. 
iliaca externa und in 18 Fällen waren beide Gefäße betroffen. In 16 Fällen 
konnte man zwei unabhängige Läsionen ausmachen. In 13 Fällen handelte es 
sich dabei um bilaterale Läsionen, in 3 Fällen um ipsilaterale Läsionen. 53 
Stenosen bzw. Verschlüsse waren auf der rechten Seite lokalisiert, 73 auf der 
linken. In 33 Fällen lag zusätzlich ein Verschluss der ipsilateralen A. femoralis 
superficialis vor und in 17 Fällen zumindest eine >70% Stenose dieser Arterie. 
 
 
2.1.4 Initiale Läsionsklassifikationen 
 
Nach der Klassifikation der Gesellschaft für kardiovaskuläre und interventionelle 
Radiologie (Classification of the Society of Cardiovascular and Interventional 
Radiology, SCVIR) konnten 10 (8%) der Läsionen der Kategorie I, 33 (26%) der 
Läsionen der Kategorie II, 42 (33%) der Läsionen der Kategorie III und 41 
(33%) der Läsionen der Kategorie IV zugeordnet werden. 
 
Tabelle 8: Ausgangswerte der SCVIR-Zuordnung bei Stentimplantation 
 
 SCVIR I SCVIR II SCVIR III SCVIR IV 
Gesamtanzahl 
(n=126) 
10 33 42 41 
Anzahl ♂ 8 28 34 32 
Anzahl ♀ 2 5 8 9 
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Die Läsionen der Patienten konnten wie folgt den Fontaine-Stadien zugeordnet 
werden. Es konnten bei 94 Patienten unilaterale und bei 13 Patienten bilaterale 
Läsionen beobachtet werden. Bei 6 der 94 Patienten lag ein Stadium IIa vor. 
Bei 80 der 94 Patienten mit unilateralen Läsionen konnte ein Stadium IIb nach 
Fontaine ermittelt werden. Jeweils 4 dieser Patienten hatten bereits ein Stadium 
III und IV erreicht. Bei den 13 Patienten mit den bilateralen Einzelläsionen lag 
die Verteilung folgendermaßen. Bei einem Patienten lag ein Stadium IIa, bei 11 
ein Stadium IIb und bei einem Patienten auf der einen Seite ein Stadium IIa und 
auf der kontralateralen Seite ein Stadium IIb nach Fontaine vor. Bei drei 
Patienten konnten unilaterale Doppelläsionen festgestellt werden, wobei bei 2 
von ihnen beide Läsionen gleichzeitig behandelt wurden. Sie konnten dem 
Stadium IIb nach Fontaine zugeordnet werden. Der dritte Patient mit unilateraler 
Doppelläsion hatte ein Stadium IIb als die erste Läsion behandelt wurde und ein 
Stadium IIa als die zweite Läsion behandelt wurde. Nach der Stent-Implantation 
wurden die ipsilateralen Doppelläsionen für die Einteilung in die Fontaine-
Stadien als Einzelläsionen definiert. 
 
Tabelle 9: Ausgangswerte der Fontaine-Klassifikation-Zuordnung vor Stentimplatation 
 Fontaine 
 I 
Fontaine 
IIa 
Fontaine 
IIb 
Fontaine 
III 
Fontaine 
IV 
Anzahl vor 
Stentimplantation 
insgesamt 
(n=123)* 
0 10 105 4 4 
Anzahl vor 
Stentimplantation 
♀ 
0 1 19 0 2 
Anzahl vor 
Stentimplantation 
♂ 
0 9 86 4 2 
* n=123 da 3 ipsilaterale Doppelläsionen 
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2.1.5 Durchführung der PTA und Stentimplantation und Stentindikation 
 
Die Behandlung der Verschlüsse erfolgte folgendermaßen. Es wurde eine 
primäre Stentimplantation durchgeführt. Das verschlossene Segment wurde mit 
einem 5-F Mehrzweckkatheter und einem geraden Standard 0,0035-inch 
Führungsdraht mit einem bewegbaren Kern (Cook Europe, Bjaeverskov, 
Denmark) passiert. Bevorzugter Zugangsweg war dabei ein ipsilateraler A. 
femoralis-Zugang. Falls dies nicht möglich war, nutzte man einen 
kontralateralen A. femoralis-Zugang. Es folgte die Dilatation des Verschlusses 
mittels eines Ballons von geringerer Größe als der reelle Gefäßdurchmesser. 
Danach erfolgte die Stentimplantation (Wallstent; Boston Scientific, Natick, MA, 
USA) in der Größe des normalen Durchmessers der Arterie. Nach 
Herstellerangaben wurde empfohlen, dass der Stent 1-2 mm größer sein sollte 
als das Arterienlumen an sich. Außerdem war darauf zu achten, dass der Stent 
die gesamte Länge der Läsion abdeckte. Für den Fall, dass sich der Stent nicht 
selbständig korrekt entfaltete, wurde der Stent zusätzlich mit einem Ballon 
dilatiert.  
Die Behandlung der Stenosen erfolgte ähnlich, wobei es klare Indikationen für 
die Implantation eines Stents nach Dilatation gab. Zum einen ist dabei eine 
verbleibende Stenose von > 30% nach wiederholter Ballon-Dilatation zu 
nennen. Dies traf bei 60 Stenosen zu. Zum anderen stellten 
flussbeeinflussende Dissektionen nach PTA eine Indikation dar, welche für 6 
Stenosen zutraf. 
 
 
2.1.6 Stents 
 
Zur Behandlung der Verschlüsse bzw. Stenosen wurden ausschließlich 
Wallstents (Boston Scientific) verwendet. Insgesamt wurden 167 Stents 
eingesetzt. Für 93 Läsionen benötigte man nur einen Stent. Für 31 Läsionen 
wurden 2 Stents benötigt und für 4 Läsionen sogar 3. Der durchschnittlich 
verwendete Durchmesser des Stents +/- SD betrug 9,2 mm +/- 1,4 mit einer 
Spannbreite von 7-14 mm. Die durchschnittliche Länge des A. iliaca-
Segmentes, das mit den Stents zu überbrücken war betrug 56 mm +/- 29 mit 
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einer Spannbreite von 30-240 mm. 
 
 
2.1.7 Postinterventionelle Antikoagulation 
 
Das Antikoagulationsprotokoll nach der Intervention sah die Gabe von 500-
1000 IE Heparin pro Stunde über 24 Stunden vor. 100 Patienten erhielten 
danach 100 mg ASS pro Tag. 10 Patienten erhielten im Anschluss an die 
Heparin-Therapie eine Marcumar-Therapie nach INR für 6 Monate im frühen 
Stadium der Studie. 
 
 
2.1.8 Kontrolluntersuchungen 
 
Das Follow-up-Protokoll sah bis 1992 eine intraarterielle DSA-Untersuchung, 
eine klinische Untersuchung mit ABI nach 1-3 Monaten, 6 Monaten, 12 
Monaten und jedem weiteren Jahr vor.  
Vor der Entlassung hatten alle Patienten eine ABI-Messung erhalten. Bei den 
ersten 25 Patienten der Studie wurde vor der Entlassung zusätzlich eine 
intraarterielle  DSA durchgeführt.  
1992 wurde dem Follow-up-Protokoll zusätzlich die Farb-Duplex-Sonographie 
zugefügt. Falls die Ergebnisse der DSA und/oder des Farbduplex nicht zum 
Ergebnis führten oder unterschiedliche Ergebnisse in Bildgebung und klinischer 
Untersuchung aufzeigten, wurde eine intraarterielle Angiographie durchgeführt. 
Eine intraarterielle Angiographie erhielten außerdem Patienten, die eine 
bilaterale A. iliaca Stent-Implantation zu unterschiedlichen Zeiten erhalten 
hatten oder Patienten, die eine Behandlung einer Instentrestenose 
durchgemacht hatten oder Patienten, die eine intraarterielle Angiographie aus 
anderen Ursachen wie zum Beispiel wegen Gefäßveränderungen an renalen 
Arterien oder den Karotiden erhalten hatten. 
Zwischen August 1999 und August 2001 wurden 10 Jahre nach 
Stentimplantation zuletzt klinische Verlaufsdaten der Patienten gesammelt und 
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Nachuntersuchungen durchgeführt. Dabei wurden Patienten, die sich in den 
letzten 12 Monaten keiner Kontrolluntersuchung unterzogen hatten, via Telefon 
oder Brief kontaktiert. Allen erfolgreich kontaktierten Patienten wurde eine 
Kontrolluntersuchung am Universitätsklinikum Aachen angeboten. Bei Tod des 
Patienten wurde versucht, den klinischen Zustand vor dem Tod mittels naher 
Angehöriger oder behandelnder Ärzte zu ermitteln, ebenso wie die zum Tode 
führende Ursache. Die Befragung erfolgte mittels eines standardisierten 
Fragebogens. Bei Ermittlung einer erneuten Gefäßintervention oder 
Gefäßoperation wurde die weiterbehandelnde Klinik kontaktiert, um die 
Untersuchungsergebnisse, Angiographiebilder und Behandlungsverfahren zu 
erhalten und diese in die Auswertungen aufnehmen zu können. 
 
 
2.2 Nachbewertung nach 15 Jahren 
 
Um das Ziel dieser Doktorarbeit, die klinische Nachbewertung der damals 
behandelten Stenosen und Verschlüssen, zu erreichen, wurde Ende des Jahres 
2006 begonnen, die damals behandelten Patienten ausfindig zu machen. Die 
ermittelten Patienten wurden mittels telefonischer Befragung und nach 
Möglichkeit klinischer Untersuchung, ABI-Messung und 
Dopplerultraschalluntersuchung  den Fontaine-Stadien zugeordnet. Dadurch 
wurde die Möglichkeit geschaffen, den Erfolg und Nutzen der damals 
durchgeführten PTA und Stenting für die untersuchten Patienten zu beurteilen. 
Die telefonische Befragung fand zwischen Ende November und Anfang 
Dezember 2006 statt. Im Anschluss daran erfolgte im Januar 2007 die klinische 
und apparative Untersuchung sofern die Patienten dieser zugestimmt hatten. 
 
 
2.2.1 Fragebogenentwicklung 
 
Die Fragebögen, die für die telefonischen Patienten- bzw. Arztbefragungen und 
für die briefliche  Patienten- bzw. Arztbefragungen verwendet wurden, sind 
bereits bei den vorigen Nachbewertungen der Studie verwendet worden.  
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Ihr Aufbau folgt dem Schema der aktuellen Anamnese des Patienten bezüglich 
pAVK-Beschwerden, wie Schmerzen, Schmerzlokalisation, Auslöser für 
Schmerzen, Gehstrecke, sowie der Vorgeschichte des Patienten bzgl. 
Operationen und nötig gewordenen Reinterventionen. Des Weiteren wird der 
Patient nach artherogenen Risiokofaktoren und Erkrankungen in anderen 
Gefäßgebieten befragt. 
An Hand dieses Fragebogens wurde es möglich, die Patienten der 
Klassifikation nach Fontaine einzuordnen und somit ihren Krankheitsverlauf 
postinterventionell zu beurteilen. 
 
 
 
 
Brief-Fragebogen für Patienten: 
 
Patientenname        Geburtsdatum 
 
Haben Sie in Ruhe Schmerzen in den Beinen? 
        ja  nein 
 
Haben Sie derzeit beim Gehen Schmerzen in den Beinen? 
        ja  nein 
 
wenn ja: Auf welcher Seite treten diese Schmerzen auf? 
        rechts   links 
 beidseits 
Wo treten diese Schmerzen auf? 
        Fuß Wade Oberschenkel
 Hüfte 
 
Wie viele Meter können Sie bei ebener Strecke gehen, ohne wegen Beinschmerzen stehen 
bleiben zu müssen? 
        ______________m 
 
Wurden Sie an den Beinen operiert? 
        ja  nein 
 
wenn ja: An welchem Bein wurden Sie operiert? 
        rechts  links 
 
Welche Beinoperationen wurden bei Ihnen durchgeführt? 
                           ______________________________________________________________________  
                           ______________________________________________________________________  
 
Sind oder waren Sie Raucher? 
        ja  nein 
 
Wenn ja, wann haben Sie aufgehört zu rauchen? 
        im Jahr_________ 
 
Wie viele Zigaretten rauchen/rauchten Sie pro Tag? 
        _______________ 
 
Ist Ihr Blutdruck erhöht? 
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        ja  nein 
 
Ist bei Ihnen eine Erhöhung des Cholesterinwertes bekannt? 
        ja  nein 
 
Sind Sie zuckerkrank? 
        ja  nein 
 
Welche anderen Krankheiten haben oder hatten Sie (insbesondere Erkrankungen des 
Gefäßsystems wie Herzinfarkt oder Schlaganfall sind von Interesse)? 
____________________________________________________________________________________  
____________________________________________________________________________________  
____________________________________________________________________________________  
 
Name und Adresse des Hausarztes: 
____________________________________________________________________________________  
____________________________________________________________________________________  
 
 
 
 
Arzt-Fragebogen: 
 
Patient:  
Geburtsdatum:  
Falls verstorben, verstorben am:  
 
[1] Todesursache: 
a) Herzinfarkt        ja 
 nein 
 
b) Schlaganfall       ja 
 nein 
 
c) Tumorleiden       ja 
 nein 
wenn ja: Bronchial-Karzinom    ja 
 nein 
  Dickdarm-Karzinom    ja 
 nein 
  Sonstiger Tumor:    _______________ 
 
d) Andere Todesursache: 
 _____________________________________________________________________ 
 
[2] Risikofaktoren: 
 a) Nikotinabusus       ja 
 nein 
 
 b) Hypertonie        ja 
 nein 
 
 c) Fettstoffwechselstörung      ja 
 nein 
 
 d) Diabetes mellitus       ja 
 nein 
 
 wenn ja: War der Patient insulinpflichtig?    ja 
 nein 
 
[3] Operationen: 
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 Erfolgten bei dem o.g. Patienten gefäßchirurgische Eingriffe? ja  nein 
 wenn ja: Welche Operationen sind erfolgt? 
  
 ____________________________________________________________ 
  
 ____________________________________________________________ 
 
[4] Beschwerdebild: 
 Hatte der Patient noch pAVK Beschwerden?   ja  nein 
 
 wenn ja: Welche Seite bereitete Beschwerden? rechts  links 
 
   Hatte der Patient Ruheschmerz?   ja 
 nein 
 
Wie weit war die Gehstrecke?  
 ______________m 
 
Wo lag der Schmerzort? Fuß  Wade 
 Oberschenkel 
 
[5] Nachuntersuchungen: 
 Sind Ihnen Nachuntersuchungen außerhalb des Klinikums der RWTH-Aachen bekannt? 
 
 wenn ja: Wann erfolgte diese Nachuntersuchung? 
 __________________ 
 
   Wo erfolgte diese Kontrolle?   
 __________________ 
 
   Welche Untersuchung wurde durchgeführt? 
 __________________ 
 
   War der Stent zu diesem Zeitpunkt noch offen? ja 
 nein 
 
   Lagen andere Gefäßveränderungen vor?  ja 
 nein 
 
wenn ja, welche?______________________________________________ 
Abbildung 10: Abbildungen des Brief-Fragebogens für Patienten und für die behandelnden 
Ärzte 
 
 
2.2.2 Ermittlung der Patienten 
 
Zum Zwecke der Wohnortermittlung wurden die Einwohnermeldeämter der 
jeweiligen Wohnorte angeschrieben, die der Patient damals als Erstwohnsitz 
angegeben hatte.  
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2.2.3 Patientenbefragung 
 
Durch die Kenntnis der aktuellen Patientenadressen konnte über die üblichen 
Auskunftmöglichkeiten (Auskunft der Telekom, Internet) die Telefonnummer der 
Patienten ermittelt werden. Diese Patienten wurden mittels eines 
standardisierten Fragebogens (siehe Abbildung 10) zu ihrem aktuellen 
klinischen Zustand, ihrer Krankengeschichte und ihren Medikamenten befragt. 
Die Befragungen wurden alle vom selben Interviewer durchgeführt. 
In den seltenen Fällen in denen trotz gültiger Adresse keine Telefonnummer 
ermittelt werden konnte oder die Patienten telefonisch nicht erreichbar waren, 
wurde den Patienten ein standardisierter Fragebogen (siehe Abbildung 10) 
zugeschickt, durch den die Patienten laiengerecht zu ihrem klinischen Zustand, 
ihren Medikamenten und ihrer Krankengeschichte befragt wurden. 
 
2.2.4 Arztbefragung 
 
Des Weiteren wurden die Hausärzte bzw. weiterbehandelnden Fachärzte der 
Patienten angeschrieben oder telefonisch befragt, die der Patient bei seiner 
Erstbehandlung, bei weiteren Nachuntersuchungen oder bei der aktuellen 
Patientenbefragung angegeben hatte. Ihnen wurden gemäß des 
standardisierten Fragebogens Fragen zum klinischen Status und 
Krankengeschichte inklusive erforderlich gewordener zusätzlicher 
Interventionen oder Operationen der Patienten gestellt.  
 
 
2.2.5 Nachuntersuchung   
 
Jedem Patienten wurde die Möglichkeit angeboten, sich in der Klinik für 
Radiologische Diagnostik des Universitätsklinikum Aachen mittels klinischer 
Untersuchung, ABI-Messung und Dopplerultraschalluntersuchung der Becken-
Bein-Gefäße und falls erforderlich Angiographie nachuntersuchen zu lassen. 
Diese Möglichkeit wurde von 6 der 45 noch lebenden Patienten 
wahrgenommen.  
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2.2.6 Statistische Auswertung 
 
Die statistische Auswertung erfolgte nach Rücksprache mit dem Institut für 
Medizinische Statistik der RWTH Aachen. 
Die erhobenen Daten wurden in Excel 2000 für Windows eingespeist und unter 
zu Hilfenahme des statistischen Auswertungsprogramms Medcalc (Version 
8.0.0.1) ausgewertet.  
Zur Ermittlung der kumulativen Überlebensraten und primäre und sekundäre 
kumulative Stentoffenheitsraten bezogen auf Geschlecht, SCVIR- und 
Fontaine-Klassifikationszugehörigkeit vor Intervention wurden Kaplan-Meier-
Kurven erstellt. Endpunkte waren dabei der Tod der Patienten, erneute 
Gefäßinterventionen der betroffenen Seite oder Gefäßoperationen der 
betroffenen Seite. Zu den festgelegten Beobachtungszeitpunkten nach 5, 10 
und 15 Jahren ließen sich die berechneten Werte inklusive der 
Standardabweichung den Kurven bzw. den  dazugehörigen Tabellenanhängen 
entnehmen. Der Vergleich der mittels Kaplan-Meier-Methodik erstellten 
Überlebenskurven erfolgte mittels des Logrank Tests. Im Voraus wurde ein 
Signifikanzniveau von p < 0,05 festgelegt. 
Parameter wie das Alter der Patienten bei Eintritt in die Studie und bei Tod oder 
die Anzahl der Jahre bis zum Tod nach Stentimplantation wurden in 
Histogrammen dargestellt. Ihre jeweiligen Mediane und arithmetische Mittel 
wurden berechnet.  
Atherogene Risikofaktoren, Todesursachen, Zugehörigkeit zu Klassifikationen 
und Stentoffenheiten im Jahresverlauf wurden ausgezählt und in Tabellen 
wiedergegeben. 
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3 Ergebnisse 
 
 
3.1 Patienten 
 
In den Aufzeichnungen der beiden Vorbewertungen nach 5 Jahren und 10 
Jahren von den 1987-90 behandelten 110 Patienten, gab es nach 5 Jahren 92 
und nach 10 Jahren 71 Überlebende. Zum Zeitpunkt der Wohnortermittlung 
zwischen Oktober 2006 und Dezember 2006 lebten noch 45 Patienten. Im 
Verlauf des Jahres 2007 verstarb ein weiterer Patient. 3 Patienten konnten vom 
Einwohnermeldeamt nicht ermittelt werden.  Weitere 11 Patienten lehnten eine 
weitere Datenerhebung ab. Alle weiteren Patienten wurden mittels eines 
standardisierten Fragebogens befragt und die Daten entsprechend 
ausgewertet. Viele der Patienten befanden sich noch jahrelang in weiterer 
Betreuung der radiologischen Abteilung des Universitätsklinikums Aachen und 
erhielten klinische und weitergehende technische Untersuchungen inklusive 
erneuter DSA. Falls es den Patienten auf Grund zum Beispiel großer 
Entfernung zum Wohnort nicht möglich war, Untersuchungen in Aachen 
vornehmen zu lassen, wurden die Untersuchungsergebnisse und DSA-Bilder an 
die Abteilung zur Auswertung weitergeleitet. Die erhobenen Datensätze wurden 
in der aktuellen Erhebung ebenfalls berücksichtigt und mit den Daten 
abgeglichen. 
Insgesamt wurden aktuell Daten von 34 Patienten mit 40 Läsionen erhoben und 
ausgewertet.  
 
 
3.2 Letalität und Überlebensraten 
 
Zum Datenerhebungszeitraum lebten noch 45 Patienten. Davon waren 38 
Männer und 7 Frauen. 
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3.2.1 Letalität nach Stentimplantation 
 
Der erste Patient verstarb bereits 68 Tage nach Stentimplantation. Der bisher 
längste Zeitraum zum Zeitpunkt der Datenerhebung in dieser Studie, den ein 
Patient nach Stentimplantation überlebte betrug 18,7 Jahre. Der Median für das 
Überleben der Patienten nach Stentimplantation beträgt 7,6 Jahre. Das 
arithmetische Mittel beläuft sich auf 7,99 Jahre. 
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Abbildung 11: Letalität nach Stentimplantation 
 
 
3.2.2 Überlebensraten 
 
Es ergaben sich kumulative Überlebensraten nach Stentimplantation von 
82,24% ± 3,69 nach 5 Jahren, 62,62% ± 4,68 nach 10 Jahren und 43,93% ± 
4,80 nach 15 Jahren (Kaplan-Meier Methode).  
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Abbildung 12: Kumulative Überlebensraten 
 
 
3.2.3  Durchschnittsalter der Patienten bei Tod 
 
Der Median des Lebensalters bei Tod der Patienten betrug 69,4 Jahre. Das 
arithmetische mittlere Alter der Patienten bei ihrem Tod lag bei 68,5 Jahren. Der 
jüngste Patient verstarb im Alter von 53,8 Jahren. Der älteste Patient verstarb 
mit 87,2 Jahren. 
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Abbildung 13: Alter der Patienten bei Tod 
 
 
3.3 Todesursachen 
 
Die häufigsten Todesursachen waren kardiovaskulärer bzw. vaskulärer Natur (n 
= 27, 43,5 %).  20 Patienten erlagen malignen Erkrankungen (32%). 2 
Patienten verstarben auf Grund einer Sepsis (3%). Ein Patient verstarb an 
einem Lungenemphysem. Ein weiterer Patient verstarb bei einem Unfall und ein 
Patient beging Selbstmord. Bei 10 Patienten wurde keine genaue 
Todesursache beschrieben (16%), in den meisten Fällen (7 Patienten) war 
jedoch eine kardiovaskuläre Ursache auf Grund der Vorerkrankungen (4 
Patienten mit bekannter koronarer Herzerkrankung und Infarkten, davon 2 
Patienten mit Bypass-Operationen, 3 Patienten mit Apoplex, 1 Patient mit 
zusätzlich bekanntem Bauchaortenaneurysma) und Anamnese am ehesten 
wahrscheinlich. In der aufgeführten Tabelle der Todesursachen finden nur die 
sicher dokumentierten Ursachen Berücksichtigung. 
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Tabelle 10 : Aufzählung der Todesursachen der Patienten 
Todesursache Frauen Männer Insgesamt 
Herzinfarkt 1 11 12 
Akuter 
Herzstillstand bei 
Herzinsuffizienz 
0 1 1 
Akutes 
Herzversagen 
1 2 3 
Kardiale 
Dekompensation 
und ARDS nach 
aortoiliakaler 
Bypass-OP 
0 1 1 
Kammerflimmern 0 1 1 
Chronische 
Herzinsuffizienz 
0 3 3 
Apoplex 0 2 2 
Bauchaortenaneury
sma-Ruptur 
0 1 1 
Verbluten nach 
Operation an A. 
renalis 
0 1 1 
Abdominelle 
Durchblutungsstöru
ng bei Pankreatits 
0 1 1 
Lungenemphysem 0 1 1 
Lungenembolie 0 1 1 
Bronchial-Ca 2 9 11 
Oesophagus-Ca 2 0 2 
Glioblastom 0 1 1 
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Todesursache Frauen Männer Insgesamt 
Non-Hodgkin-
Lymphom 
1 0 1 
Urothel-Ca 0 1 1 
Magen-Ca 0 1 1 
Magenlymphom 1 0 1 
Leber-Ca 0 1 1 
Larynx-Ca 0 1 1 
Unfall 1 0 1 
Selbstmord 0 1 1 
Sepsis 1 1 2 
 
 
3.4 Risikofaktoren 
 
In der Ausgangskohorte von 1987-90 waren 106 Patienten (96%) Raucher oder 
ehemalige Raucher, 24 Patienten (20%) litten unter einem Diabetes mellitus, 
davon 17 nicht-insulinpflichtig und 7 insulinpflichtig. Im Reevaluierungszeitraum 
1999-2001 wurden von 63 noch lebenden Patienten 28 Raucher (44%) und 34 
ehemalige Raucher (54%) gezählt. Die Anzahl der Patienten mit einer 
arteriellen Hypertonie betrug 32 (52%), 24 Patienten (38%) litten unter einer 
Hyperlipidämie und bei 10 Patienten (16%) bestand ein Diabetes mellitus.  
Als häufigster Risikofaktor für die Arteriosklerose wurde im aktuellen Kollektiv 
die arterielle Hypertonie ermittelt (n=25, 73,5%). An zweiter Stelle folgten die 
Hyperlipidämie (n=18, 52,9%) und Nikotinabusus bzw. ehemaliger 
Nikotinabusus (n=13/n=17, 38,2%/50%). Ein Diabetes mellitus Typ II (DM) 
bestand bei 7 (20,5%) Patienten. 
Zum Zeitpunkt der Nachuntersuchung 2006 hatten bereits 13 Patienten (38,2%) 
einen oder mehrere Herzinfarkte erlitten. Weitere 3 Patienten (8,8%) litten unter 
einer koronaren Herzkrankheit ohne bisher aufgetretenen Myokardinfarkt mit 
Angina pectoris-Anfällen. 3 Patienten (8,8%) hatten einen Apoplex 
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durchgemacht. 
 
Tabelle 11: Übersicht der ermittelten Risikofaktoren im Patientenkollektiv 2006 im Vergleich zur 
Erhebung 1999-2001 und 1987-90 
 
Risikofaktor Anzahl 
Frauen 
2006  
(1999-2001) 
[1987-90] 
Anzahl 
Männer 
2006  
(1999-2001) 
 [1987-90] 
Anzahl 
gesamt 
2006  
(1999-2001) 
[1987-90] 
Arterielle 
Hypertonie 
6 
(7) 
[13] 
19 
(25) 
[46] 
25 
(32) 
[59] 
Hyperlipidämie 4 
(6) 
[10] 
14 
(18) 
[31] 
18 
(24) 
[41] 
Nikotinabusus 2 
(5) 
[19] 
11 
(23) 
[76] 
13 
(28) 
[95] 
Ehemaliger 
Nikotinabusus 
3  
(6) 
[0] 
14  
(28) 
[11] 
17  
(34) 
[11] 
DM 0 
(1) 
[4] 
7 
(9) 
[20] 
7 
(10) 
[24] 
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Tabelle 12: Übersicht der ermittelten arteriosklerotisch assoziierten Erkrankungen im Kollektiv 
2006 im Vergleich zur Datenerhebung 1999-2001  
 
Arteriosklerotisch 
assoziierte Erkrankung 
Anzahl 
Frauen 
2006 
(1999-2001) 
Anzahl 
Männer 
2006 
(1999-2001) 
Anzahl 
gesamt 
2006 
(1999-2001) 
Apoplex 1 
(2) 
2 
(5) 
3 
(7) 
Herzinfarkt 1 
(1) 
12 
(10) 
13  
(11) 
Angina pectoris/KHK 
ohne Infarkt 
0 
(0) 
3 
(5) 
3 
(5) 
 
 
3.4.1 Auswirkungen der Risikofaktoren auf das Überleben 
 
Die Auswertung der Verteilung der Risikofaktoren bei den Verstorbenen 
Patienten ergab einen Anteil von 59 Rauchern, 17 Patienten mit einem 
Diabetes mellitus Typ II, 36 Patienten mit einem arteriellen Hypertonus und 22 
Patienten mit Hyperlipidämie. Die Kombination Nikotinabusus und Diabetes 
mellitus ergab sich bei 16 Patienten. Die Kombination Nikotinabusus, Diabetes 
mellitus und arterielle Hypertonie kam 13 Mal vor. Bei den 7 Patienten mit 
Nikotinabusus, Diabetes mellitus, arterieller Hypertonie und einer 
Hyperlipidämie konnte ein Herzinfarkt bei 3 Patienten und ein Schlaganfall bei 2 
Patienten eruiert werden. 2 der Patienten starben an einem Herzinfarkt. 
 
 
3.5 Fontaine-Stadien 
 
Basierend auf dem klinisch orientierten Fragebogen, den 
Untersuchungsergebnissen, die uns von den weiter behandelnden Ärzten 
übermittelt wurden, und unseren eigenen Nachuntersuchungen, konnten die 
Patienten den folgenden Fontaine-Stadien zugeordnet werden.  
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Tabelle 13: Veränderungen der Fontaine-Stadien vor, nach Intervention und im zeitlichen 
Verlauf 
 
Fontaine 
Stadium 
Vor 
Stentim-
planta-
tion 
Sofort 
nach 
Stentim-
plantation 
Nach 
1 
Jahr 
Letzte 
Untersu-
chung vor 
OP 
Nach 
10 
Jahren 
* 
Nach > 15 
Jahren 
(n=38 
Läsionen) 
*
 1 
Letztes 
erhobenes 
Stadium** 
(n=123 
Läsionen)* 
I 0 94 89 48 55 21 53 
IIa 10 23 23 29 33 5 29 
IIb 105 6 6 38 28 9 31 
III 4 0 0 5 1 3 4 
IV 4 0 2 3 6 0 6 
* unabhängig von inzwischen durchgeführten Maßnahmen 
**einbezogen wurden alle Patienten mit ihrem jeweils zuletzt erhobenen Fontaine-Stadium 
1: nur 38 Läsionen, da ein Patient mit beidseitigen Läsionen beidseitig amputiert wurde und 
daher keine weitere Einteilung bzgl. der Fontaine-Stadien erfolgen konnte 
 
Spalte 6 zeigt die Fontaine-Stadien nach > 15 Jahren nach Stentimplantation 
ohne Berücksichtigung der inzwischen durchgeführten Maßnahmen. 
Es zeigte sich in der zuletzt durchgeführten Erhebung der Fontaine-Stadien 
nach > 15 Jahren nach Stentimplantation, dass ein Großteil der Patienten 
klinisch subjektiv zufrieden stellend bis gut belastbar waren. 21 Läsionen 
zeigten ein Fontaine-Stadium I und 5 Läsionen ein Stadium IIa. Bei 9 Läsionen 
bestand ein Stadium IIb nach Fontaine. Nur 3 der 38 Läsionen befand sich im 
Stadium III nach Fontaine. Es konnte kein Patient mit einem aktuellen Stadium 
IV ermittelt werden. 
Ein Patient mit Stents in der A. Iliaca externa beidseits konnte nach 
Oberschenkelamputation beidseits nicht in die Fontaine-Klassifikation 
eingruppiert werden und wurde deshalb nicht weiter ausgewertet.  
In Spalte 7 wurden die neu erhobenen Fontaine-Stadien und die Fontaine-
Stadien der verstorbenen Patienten und der Patienten, die aus 
unterschiedlichen Gründen der Stadienerhebung nicht zugänglich waren 
zusammengestellt. Dabei ergaben sich für das Fontaine-Stadium I 53 Läsionen. 
Im Stadium IIa befanden sich 29 und im Stadium IIb 31 Läsionen. Dem 
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Fontaine-Stadium III konnten 4 Läsionen zugeordnet werden. Nur 6 Läsionen 
wiesen ein Stadium IV auf. 
 
 
3.6 SCVIR-Klassifikation 
 
Aus den Aufzeichnungen, die zu Beginn der Studie erstellt wurden ließ sich 
eine SCVIR-Zuordnung der Läsionen vor Stentimplantation vornehmen. 
Dem SCVIR-Stadium 1 ließen sich 10 Läsionen (7,9%) zuordnen. 33 (26,2%) 
zeigten Merkmale des SCVIR-Stadiums 2. Den größten Anteil am Kollektiv 
machten Läsionen des Stadiums 3 mit 42 Läsionen (33,3%) und des Stadiums 
4 mit 41 Läsionen (32,5%) aus. 
 
Tabelle 14: Ausgangswerte der SCVIR-Zuordnung bei Stentimplantation 
 SCVIR I SCVIR II SCVIR III SCVIR IV 
Gesamtanzahl 
(n=126) 
10 33 42 41 
Anzahl ♂ 8 28 34 32 
Anzahl ♀ 2 5 8 9 
 
 
Da nicht jeder Patient im weiteren Verlauf eine erneute Angiographie erhielt und 
ein Großteil der Reangiographien nicht im Universitätsklinikum Aachen 
vorgenommen wurden, lagen 2006 keine gesicherten Daten vor, die einen 
Vergleich mit den Ausgangserhebungen erlaubt hätten. 
 
 
3.7 Gefäßchirurgische Operationen und erneute Gefäßinterventionen 
 
Es konnte in der Datenerhebung 2006 bei den Überlebenden eine Implantation 
von insgesamt 7 Y-Prothesen und 14 allgemeine gefäßchirurgische Eingriffe 
wie Bypass-Operationen und TEA eruiert werden. Teils mussten sich dieselben 
Patienten Mehrfacheingriffen unterziehen. Es ließ sich nachvollziehen, dass 10 
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Operationen an derselben Seite, wie zuvor die Intervention, stattfanden. Davon 
waren drei femoropopliteale Bypassoperationen, drei TEA, zwei nicht näher 
bezeichnete Bypassoperationen, eine Profundaplastik und eine 
aortounifemorale Prothese zu eruieren. Vier Operationen betrafen die 
Gegenseite. Davon wurde von einem femoropoplitealem Bypass und von zwei 
TEA mit Patchplastik berichtet.  
Es wurden 14 erneute Gefäßinterventionen durchgeführt. Dabei wurden 
gesichert 11 Dilatationen und Stentimplantationen auf der gleichen Seite 
durchgeführt. Bei 7 Interventionen ließ sich die gleiche Lokalisation der 
Intervention wie bei Erstintervention teils mit nachgewiesenem 
Stentverschluss/-stenose nachweisen. Zweimal war zwar dieselbe Seite wie bei 
Erstintervention betroffen, jedoch mit gesicherter anderweitiger  
Gefäßlokalisation. Drei Interventionen betrafen die Gegenseite. Es ließ sich 
auch durch Befragung der weiterbehandelnden Ärzte bei den übrigen Eingriffen 
nicht sicher klären, welche Intervention durchgeführt wurde oder ob der initial 
intervenierte Bereich betroffen war.  
 
 
3.8 Stent-Offenheit 
 
 
3.8.1 Primäre Stent-Offenheit der Gesamtläsionen 
 
Die primäre Stent-Offenheit ist definiert als die nach 30 Tagen nach Intervention  
nicht occludierten Stents. 
Die Anzahl der Läsionen, die der Nachuntersuchung entfielen, ergab sich aus 
den Läsionen, die restenosiert waren, nicht nachuntersucht wurden oder 
operiert worden waren. Als restenosiert galten Läsionen, mit angiographisch 
oder duplexsonographisch gesicherter Restenose oder klinischer 
Verschlechterung gemessen am Fontaine-Stadium. 
Im Bereich der primären Stentoffenheit zeigte sich nach 5 Jahren eine 
kumulative Offenheitsrate von 64 % ± 4,8 wobei bis zu diesem Zeitpunkt 65 
Läsionen aus dem Nachuntersuchungsprotokoll entfielen. Nach 10 Jahren 
standen nach dem Verlust von 94 Läsionen noch 32 Läsionen zur 
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Nachuntersuchung zur Verfügung und es ergab sich eine kumulative 
Offenheitsrate von 46 % ± 5,6.  Die kumulative Offenheitsrate nach 15 Jahren   
betrug 31 % ± 6,5 bei verbliebenen 10 Läsionen, die nachuntersucht wurden. 
 
Tabelle 15: Primäre Stent-Offenheit der Gesamtläsionen 
Zeitinter-
vall (Jahre) 
Anzahl der 
Läsionen 
Anzahl der 
Läsionen, 
die der 
Nachunter-
suchung 
entfielen 
Anzahl der 
Re-
stenosen 
Kumu-
lative 
Offenheits-
rate (%) 
Standard-
fehler (%) 
1 126 9 11 91 2,7 
2 106 9 13 78 3,9 
3 83 6 4 73 4,2 
4 73 7 5 70 4,5 
5 61 5 4 64 4,8 
6 52 6 2 61 5,0 
7 44 0 4 57 5,2 
8 40 1 1 54 5,4 
9 38 1 5 48 5,5 
10 32 8 0 46 5,6 
11 24 5 4 38 6,0 
12 15 4 1 34 6,3 
13 10 0 0 31 6,5 
14 10 0 0 31 6,5 
15 10 0 0 31 6,5 
16 10 0 2 25 6,6 
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3.8.2 Sekundäre Stent-Offenheit der Gesamtläsionen 
 
Die sekundäre Stentoffenheit wurde definiert als Stentoffenheit nach einer 
weiteren perkutanen Intervention in dem Bereich der primären 
Stentimplantation. Dabei wurde die Stentoffenheit abermals gemessen an 
angiographischer oder duplexsonographischer Sicherung, fehlendem 
gefäßchirurgischem Eingriff oder ausbleibender Verschlechterung des 
klinischen Zustandes gemessen am Fontaine-Stadium. 
In Bezug auf die sekundäre Stentoffenheit ergab sich nach 5 Jahren eine 
kumulative Offenheitsrate von 75 % ± 4,1 bei 22 Rerestenosen und 34 
Läsionen, die der Nachuntersuchung entfielen. Nach 10 Jahren betrug die 
kumulative Offenheitsrate 51 % ± 6,1. Bis zu diesem Zeitpunkt konnten 35 
Rerestenosen und 54 Läsionen, die sich der Nachuntersuchung  entzogen 
hatten, gezählt werden. Die 15-Jahres-Offenheitsrate belief sich auf 37 % ± 6,9 
bei 44 Rerestenosen und 70 entfallenen Läsionen. 
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Tabelle 16: Sekundäre Stent-Offenheit der Gesamtläsionen 
Zeitinter-
vall (Jahre) 
Anzahl der 
Rekanali-
sationen 
Anzahl der 
Läsionen, 
die der 
Nachunter
suchung 
entfielen 
Anzahl der 
Re-
restenosen 
Kumu-
lative 
Offenheits-
rate (%) 
Standard-
fehler (%) 
1 126 9 7 93 2,3 
2 110 9 8 88 3,0 
3 93 6 4 83 3,6 
4 83 10 3 80 3,9 
5 70 9 3 75 4,1 
6 58 6 1 73 4,6 
7 51 1 4 69 5,0 
8 46 0 1 67 5,1 
9 45 4 4 59 5,6 
10 37 6 4 51 6,1 
11 27 4 5 43 6,4 
12 18 6 0 40 6,7 
13 12 0 0 37 6,9 
14 12 0 0 37 6,9 
15 12 0 0 37 6,9 
16 12 0 1 37 6,9 
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Gruppe 1 primäre Offenheitsrate = - 
Gruppe 2 sekundäre Offenheitsrate = -- 
Abbildung 14: Primäre und sekundäre kumulative Offenheit 
 
Im Logrank Test ergab ein Vergleich der kumulativen primären und sekundären 
Offenheitsraten keine statistische Signifikanz bei p = 0,0636. 
 
 
3.8.3 Stentoffenheit der Gesamtläsionen nach Geschlecht 
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Gruppe 1 Männer = - Gruppe 2 Frauen = --- 
Abbildung 15: Primäre kumulative geschlechterbezogene Offenheitsrate 
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Im Logrank Test ergab der Vergleich der primären kumulativen Offenheitsraten 
bezogen auf das Geschlecht eine statistische Signifikanz bei p = 0,0151. 
 
 
Sekundäre kumulative geschlechterbezogene Offenheitsrate
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Gruppe 1 Männer = - 
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Abbildung 16: Sekundäre kumulative geschlechterbezogene Offenheitsrate 
 
 
Beim Vergleich der sekundären geschlechterbezogenen kumulativen 
Offenheitsraten zeigte sich im Logrank Test bei p = 0,037 eine statistische 
Signifikanz. 
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3.8.4 Primäre und sekundäre Stent-Offenheit von Arteria iliaca externa-
Läsionen bezogen auf das Geschlecht 
 
der Arteria i l iaca externa-Läsionen
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Abbildung 17: Primäre kumulative geschlechterbezogene Offenheitsrate der Arteria iliaca 
externa-Läsionen 
 
 
Im Bereich der primären kumulativen geschlechterbezogenen Offenheitsrate 
von Arteria iliaca externa-Läsionen ergab sich bei den Männern nach fast einem 
Jahr eine Offenheitsrate von 95 % ± 3,5. Bei den Frauen nach einem 
Dreivierteljahr von 75 % ± 15,3. 
Nach 6 Jahren wurde bei den Männern eine Offenheitsrate von 68,1 % ± 8,7 
verzeichnet. 
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bei Arteria i l iaca externa-Läsionen
Kumulative geschlechterbezogene sekundäre Offenhei tsrate
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20
Jahre nach Stentimplantation
100
80
60
40
20
0
K
um
ul
at
iv
e 
O
ffe
nh
ei
ts
ra
te
 
(%
)
 
Gruppe 1 Männer = - 
Gruppe 2 Frauen = --- 
Abbildung 18: Sekundäre kumulative geschlechterbezogene Offenheitsrate der Arteria iliaca 
externa-Läsionen 
 
 
Die sekundäre kumulative geschlechterbezogene Offenheitsrate von Arteria 
iliaca externa-Läsionen belief sich bei den Männern nach 2 Jahren auf 94,7 % ± 
3,7 und nach 3 ¾ Jahren von 88 % ± 5,7. Bei den Frauen ergab sich nach 
einem Jahr eine Rate von 62,5 % ± 17,1 und nach 4 Jahren von 41,7 % ± 20,5. 
 
 
3.8.5 Stentoffenheit der Gesamtläsionen nach primärer Stadieneinteilung 
 
Die Kaplan-Meier-Kurve zur kumulativen Offenheitsrate bezogen auf die 
Fontaine-Gruppe vor der Stentimplatation veranschaulicht den Zusammenhang 
der Schwere der Läsion vor der Stentimplantation und die Auswirkung auf den 
Nutzen der Intervention. Für Läsionen des Fontaine-Stadiums IIa kann ein 
klarer Nutzen der Intervention mit einer kumulativen Offenheitsrate von 90 % ± 
0,095 nach 1,5 Jahren, sowie 67,5 % ± 0,207 nach 15,8 Jahren abgeleitet 
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werden. Der Median der kumulativen Stentoffenheit betrug 17,71 Jahre. Auch 
für Läsionen der Fontaine-Gruppe IIb ist die positive Auswirkung der 
Stentimplantation klar erkennbar. Die kumulative Offenheitsrate beträgt hier 
83,2 % ± 0,037 nach 1,5 Jahren, sowie 43,4 % ± 0,061 nach 10 Jahren und 
26,1 % ± 0,075 nach 15 Jahren. Die mediane kumulative Stentoffenheit lag bei 
8,33 Jahren. 
Bei Läsionen der Fontaine-Gruppe III lässt sich eine kumulative Offenheitsrate 
von 66,7 % ± 0,272 nach 7,3 Jahren und 33,3 % ± 0,272 nach 8,2 Jahren bei 
einem Median von 8,15 Jahren ermitteln. 
Für Klasse IV-Läsionen von ergab sich eine kumulative Offenheit von 50 % ± 
0,354 nach 3,7 Jahren mit einem Median von 3,95 Jahren. 
Der Logrank Test erbrachte bei p = 0,1135 keine statistische Signifikanz 
bezüglich des initialen Fontaine-Stadiums vor Stentimplantation. 
 
Kumulative Offenheitsrate bezogen auf Fontainegruppe vor Stentimplantation 
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Legende: 
Font_vorher 21 => Fontaine-Stadium IIa 
Font_vorher 22 => Fontaine-Stadium IIb 
Font_vorher 30 => Fontaine-Stadium III 
Font_vorher 40 => Fontaine-Stadium IV 
Abbildung 19: Kumulative Offenheitsrate bezogen auf Fontainegruppe vor Stentimplantation 
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Abbildung 20: Primäre Stentoffenheit bezogen auf SCVIR-Klassifikation vor Stentimplantation 
 
Auch aus der Graphik der primären Stentoffenheit bezogen auf die SCVIR-
Klassifikation vor Stentimplantation lassen sich Rückschlüsse auf den Erfolg der 
Intervention bezogen auf die Ausgangsläsion ziehen.  
Bei Läsionen des SCVIR-Stadiums 1 ergab sich eine kumulative Stentoffenheit 
von 88,9 % ± 0,105 nach 1,66 Jahren, sowie von 63,5 % ± 0,169 nach 3,92 
Jahren. Die mediane Offenheit belief sich auf 16,56 Jahre. 
Die SCVIR 2-Läsionen zeigten kumulative Offenheitsraten von 82,6 % ± 0,071 
nach 1,8 Jahren, 72,2 % ± 0,093 nach 5 Jahren und 37,0 % ± 0,127 nach 15 
Jahren mit einem Median von 10,54. 
Im Stadium 3 lagen die Offenheitsraten bei 87,5 % ± 0,052 nach 1,5 Jahren, 
70,2 % ± 0,077 nach 4,4 Jahren, 40,7 % ± 0,106 nach 9,88 Jahren und 22,6 % 
± 0,117 nach 15,78 Jahren. Der Median betrug 9,01 Jahre. 
Läsionen des SCVIR-Stadiums 4 zeigten kumulative Stentoffenheitsraten von 
81,9 % ± 0,062 nach 1 Jahr, 51,8 % ± 0,086 nach 4,65 Jahren und 34,9 % ± 
0,093 nach 10,14 Jahren. Der Median erreichte 6,92 Jahre. 
Erwartungsgemäß schnitten die Läsionen, die dem SCVIR-Stadium 1 
zugeordnet wurden am besten ab, bei jedoch nur 10 Läsionen in dieser Gruppe. 
Die meisten Läsionen, die in die Studie einbezogen wurden, wurden den 
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SCVIR-Stadien 3 und 4 zugeteilt. Erstaunlich ist der nur geringe Unterschied 
der Offenheitsraten in den Gruppen 2 und 3 am definierten Endpunkt nach 5 
Jahren.  Erwartungsgemäß profitieren jedoch im Durchschnitt die weniger 
komplexen Läsionen mehr von der Intervention gemessen an der kumulativen 
Stentoffenheit. Doch auch für das SCVIR-Stadium 4 als komplexe Läsion ist 
hier eine respektable Langzeitoffenheit dokumentiert. 
Der Logrank Test ergab bei p = 0,3906 keine statistische Signifikanz bezüglich 
der verschiedenen SCVIR-Stadien. 
 
 
3.9 Ergebnisse der  apparativen Nachuntersuchungen im 
Universitätsklinikum Aachen 
 
Im Januar 2007 wurden 6 Patienten mit 8 Läsionen am Institut für 
Radiologische Diagnostik am Universitätsklinikum Aachen nachuntersucht. 
Zuvor war wie bei den Patienten, die telefonisch oder schriftlich per Brief befragt 
wurden, der standardisierte Fragebogen als Grundlage der Datenerhebung 
genommen worden. Es erfolgte eine orientierende klinische Untersuchung der 
Region des Interesses. Trophische Störungen ließen sich dabei bei keinem 
Patienten nachweisen. 
Die apparative Untersuchung beinhaltete die Messung des ABI und zur 
Erhebung des Gefäßstatus und zur Darstellung der Stentoffenheit eine 
Duplexsonographie. 
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Tabelle 17: Gefäßinterventionen und –operationen der untersuchten Patienten 
 
Patient Initiale 
Interventionslokalisation 
Weitere 
Gefäßinterventionen 
Operationen 
Patient 1 A. iliaca communis links nein nein 
Patient 2 A. iliaca communis links 2005 Stent im 
Bereich der 
Nierenarterie links, 
2005 anamnestisch 
Nachdilatation des 
Communis-Stent 
links 
nein 
Patient 3 A. iliaca communis links 
und rechts 
nein nein 
Patient 4 A. iliaca communis rechts nein nein 
Patient 5 A. iliaca externa rechts 
und links 
nein nein 
Patient 6 A. iliaca communis rechts 2002 Stent links, 
10/2006 A. iliaca 
communis rechts 
enreute PTA und 
Stentimplantation 
nein 
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Tabelle 18: Erhobene ABI-Ergebnisse 
 
 RR Arm 
systolis
ch 
RR ADP 
links 
RR ADP 
rechts 
RR ATP 
links 
RR ATP 
rechts 
ABI 
links 
ABI 
rechts 
Patient 
1 
160 155 130 150 150 0,97 0,94 
Patient 
2 
155 110 160 150 150 0,97 1 
Patient 
3 
160 125 140 115 140 0,78 0,88 
Patient 
4 
150 150 150 145 150 1 1 
Patient 
5 
130 110 140 120 140 0,92 1,1 
Patient 
6 
165 110 160 140 150 0,85 0,97 
ADP = A. dorsalis pedis 
ATP = A. tibialis posterior  
RR in mmHg 
 
Die erhobenen Daten der ABI-Messung ergaben bei 9 der 12 ABI-Werte 
Ergebnisse im Normalbereich. Aus 3 erhobenen Werten ließ sich eine milde 
pAVK an der jeweiligen Extremität nachweisen. Bei dem Patienten 3 waren 
dabei Interventionen an beiden Extremitäten bekannt. Nun zeigten sich an 
beiden Extremitäten erniedrigte ABI-Werte. Auf der rechten Seite konnte eine 
bereits vorbekannte Instentrestenose bestätigt werden. Des Weiteren zeigten 
sich im Bereich der A. femoralis communis beidseits deutliche 
Kalkplaquebildungen. Klinisch beschrieb der Patient nur ein Kribbeln im Bereich 
des linken Oberschenkels. Die Gehstrecke war frei. 
Bei Patient 6 mit 1989 erfolgter Arteria iliaca communis-PTA rechts, zeigte sich 
nun links ein verminderter ABI-Wert. Leider konnte auf Grund von Adipositas 
und Darmgasüberlagerung keine eindeutige Aussage zum Stent- und 
Gefäßstatus des Patienten getroffen werden, die diese Messung hätte 
bestätigen können. Klinisch bestanden keine Beschwerden. 
Bei den übrigen Patienten konnte keine relevante Instentrestenose in der 
Duplexsonographie nachgewiesen werden. Dies deckte sich mit den erhobenen 
ABI-Werten. 
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Tabelle 19: Erhobene Ergebnisse der Duplexsonographie 
 Vmax prae Stent Vmax im Stent Vmax post Stent 
Patient 1 130  100 120 
Patient 2  <200 (falscher Winkel)  
Patient 3a  200 70 
Patient 3b  300 80 
Patient 4 118 123,4 111,2 
Patient 5a 110 140 140 
Patient 5b 90 140 130 
Patient 6 63  58 
Vmax in cm/s 
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4 Diskussion 
 
 
4.1 Einleitung 
 
Bei der Veröffentlichung der ersten Langzeitergebnisse im Zeitraum von 3-5 
Jahren nach Perkutaner Transluminaler Angioplastie und Stentimplantation 
konnten sich interventionell tätige Radiologen und Gefäßchirurgen nicht über 
den Nutzen und die Sicherheit dieses Verfahrens einig sein104 105, da es zu 
längeren Zeiträumen bei dem bis dahin relativ neuen Verfahren keine Daten 
gab und es gerade zu Beginn auf Grund der fehlenden Erfahrung zu häufigeren 
Komplikationen kam104.  Da diese Therapieoption sich damals noch in ihren 
Anfängen befand, gab es nur wenige Studien zu den erreichten Ergebnissen 
und damit eine fehlende fundierte Validierung und Sicherheit des 
interventionellen Vorgehens. In den letzten Jahren hat sich jedoch Dank des 
immer schnelleren und größeren technischen Fortschritts, neuer Katheter und 
Fortschritten im Bereich der Stent-Technologie94 101 102 103 und nicht zuletzt auf 
Grund der wachsenden Erfahrung der Interventionalisten, das Verfahren der 
PTA und Stentimplantation in der symptomatischen Therapie der peripheren 
arteriellen Verschlusskrankheit, zu einem häufig genutzten und sich für den 
Patienten rentierenden92 106 und sicheren92 107 108 109 Verfahren etabliert. 
 
 
4.2 Lebenserwartung  
 
Auf Grund des oftmals hohen Risikoprofils bezüglich atherogener 
Risikofaktoren wird Patienten mit Claudicatio intermittens eine verkürzte 
Lebenserwartung gegenüber Personen vergleichbaren Alters und 
Lebensumständen ohne diese Risikofaktoren prophezeit110. Zum 
Datenerhebungszeitraum 2006/2007 lebten von den anfänglich 110 Patienten 
noch 45 Patienten. Davon waren 38 Männer und 7 Frauen. Der jüngste Patient 
verstarb im Alter von 53,82 Jahren. Der älteste Patient verstarb mit 87,16 
Jahren. Der Median des Lebensalters der Patienten bei ihrem Tod lag bei  
69,42 Jahren. Laut dem statistischen Bundesamt Wiesbaden Deutschland111 
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hat sich die Lebenserwartung in den letzten Jahrzehnten trotz belegter 
Zunahme der atherogenen Risikofaktoren112 113 im Querschnitt der Bevölkerung 
kontinuierlich verlängert. Ein 2007 geborener Junge hat demnach eine 
durchschnittliche Lebenserwartung von 76,6 Jahren,  Mädchen von 82,1 
Jahren. 2008 ist diese bereits weiter angestiegen. Für Jungen beträgt sie nun 
77,6 Jahre und für Mädchen 82,7 Jahre. Das durchschnittliche Lebensalter bei 
Stentimplantation zwischen 1987 und 1990 betrug 57 Jahre mit einer Varianz 
zwischen 40 Jahren und 73 Jahren. Nach den veröffentlichten 
Generationensterbetafeln des Statistischen Bundesamtes zur Abschätzung der 
Lebenserwartung nach Geburtsjahr ergeben sich Lebenserwartungen für die 
zwischen 1915-1950 geborenen Männer von 52 – 72 Jahren. Für Frauen kann 
eine durchschnittliche Lebenserwartung von 58 – 79 Jahren abgelesen werden. 
Ausgehend vom mittleren Alter bei Stentimplantation zeigt sich an Hand der 
Generationensterbetafeln eine mittlere Lebenserwartung von ca. 64 Jahren für 
Männer und 72 Jahren für Frauen, wenn man das Geburtsjahr 1930 als 
Ausgangsjahrgang zu Grunde legt. Somit liegt gemessen am Median des 
Lebensalters der Patienten bei ihrem Tod keine deutliche Reduktion ihrer 
Lebenserwartung vor.  
 
 
4.3 Todesursachen 
 
Bezüglich der Todesursachen bei Patienten mit peripherer arterieller 
Verschlusserkrankung hatte bereits Dormandy114 in der von ihm 1999 
veröffentlichten Studie die kardiovaskulären und vaskulären Todesursachen als 
häufigste Todesursachen ermittelt. Dies deckt sich mit den von uns erhobenen 
Daten, in denen 43,5% der Patienten gesichert an kardiovaskulären/vaskulären 
Ursachen verstarben.  Als zweithäufigste Ursache mit 32% folgten maligne 
Erkrankungen insbesondere das Bronchial-Carcinom. Diese Beobachtung 
hatten bereits Harris et al115 machen können.  
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4.4 Langzeitergebnisse nach Stentimplantation 
 
Es gibt nur wenige Studien, die die Langzeitergebnisse nach Stentimplantation 
beurteilen. In den meisten Fällen beziehen sich diese Studien auf einen 
Nachsorgezeitraum von weniger als 5 Jahren. Soweit dem Verfasser der Arbeit 
bekannt ist, gibt es keine Datenlage zur Stentoffenheit mit einem 
Nachsorgezeitraum größer 10 Jahre. 
Eine von Bosch und Hunink61 1997 veröffentlichte Meta-Analyse zeigte, dass 
die primären Offenheitsraten und Langzeitergebnisse nach Stentimplantation 
besser waren als die Ergebnisse ohne Stentimplantation. Bei den in der Meta-
Analyse verwendeten Stents handelte es sich um Wallstents, Palmaz-Stents 
und Strecker-Stents. Als primäre 4-Jahres-Offenheitsrate nach Stent-
Implantation in die Iliacalarterien ergab sich ein Wert von 77%.  Die sekundäre 
4-Jahres-Offenheitsrate lag nach Stentimplantation bei 88%. Nach alleiniger 
PTA konnte eine primäre 4-Jahres-Offenheitsrate von 64% und eine sekundäre 
Offenheitsrate von 80% ermittelt werden. Unsere Langzeitergebnisse vier Jahre 
nach Stentimplantation ergaben eine primäre Stentoffenheit von 70% und eine 
sekundäre Stentoffenheit von 80%. Diese Ergebnisse liegen somit nicht 
wesentlich unter denen in der Metaanalyse ermittelten Werten. Ursächlich für 
die Differenz der Ergebnisse kann die damals noch fehlende Erfahrung in der 
Beurteilung von Läsionen und ihrer Therapie sein. Reyes et al92 stellten 2004 
Langzeitergebnisse nach iliakaler Implantation von Wallstents dar, die im 
Zeitraum zwischen 1988 und 1998 implantiert worden waren. Ihre primäre 
kumulative Offenheitsrate nach 5 Jahren betrug 70%, nach 7 Jahren 65%. Die 
sekundäre kumulative Offenheitsrate belief sich auf 92% nach 5 Jahren und 
87% nach 9 Jahren. Die Ergebnisse der primären Offenheitsraten lassen sich 
mit unseren Ergebnissen vergleichen. Die Daten der sekundären 
Offenheitsraten sind in der Studie von Reyes deutlich besser. Die Ursachen 
dafür sind unklar. Eine höhere Prävalenz von zum Beispiel Risikofaktoren, die 
das Fortschreiten der pAVK begünstigen, ließ sich als Ursache  nicht eruieren. 
Leville et al116 berichteten 2006 in der von ihnen veröffentlichten Studie bzgl. 
der Langzeitoffenheitsraten von Läsionen eingeteilt nach der TASC-I-
Klassifikation von einer primären kumulativen Stentoffenheitsrate nach drei 
Jahren von 76%. Die sekundäre Stentoffenheit nach drei Jahren betrug 90%. 
Unsere Werte lagen mit 73% für die primäre kumulative Stentoffenheit und 83% 
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für die sekundäre kumulative Stentoffenheit somit im Rahmen der dort 
erhobenen Befunde. 
Gandini et al117 beurteilten 2008 retrospektiv zwischen 1995 und 1999 mittels 
PTA und Stentimplantation im Bereich der Iliakalgefäße behandelte Patienten. 
Ihre 5-Jahres-Offenheitswerte schnitten mit 85% ebenfalls besser ab als unsere 
Beobachtungen. Die von ihnen eruierte 10-Jahres-Offenheitsrate betrug 68% im 
Vergleich zu 46% in unserer Studie. Gründe hierfür dürften erneut die Nutzung 
der wachsenden Erfahrungen und verbesserte Techniken sein.  
Die Ergebnisse unserer Studie nach primärer Stent-Implantation von Wallstents 
zeigten primäre kumulative Stentoffenheitsraten nach 5 Jahren von 64%, nach 
10 Jahren von 46% und nach 15 Jahren von 31%. In Bezug auf die sekundäre 
Stentoffenheit ergab sich nach 5 Jahren eine kumulative Offenheitsrate von 75 
%. Nach 10 Jahren betrug die kumulative Offenheitsrate 51 %. Die 15-Jahres-
Offenheitsrate belief sich auf 37 %. Im Vergleich zu den frühen Ergebnissen der 
bekannten Studien lagen unsere Ergebnisse somit im Rahmen der anderen 
Studien. Es gibt nur wenige Langzeitergebnisse anderer Studien mit einem 
Zeitrahmen über fünf Jahren, die zum Vergleich zur Verfügung stehen. Es ist  
anzunehmen, dass auf Grund der verbesserten Materialien, Verbesserung des 
Prozedurmanagements, evidenzbasierter Leitlinien und zunehmender 
Erfahrung der Interventionalisten in den kommenden Jahren Studien mit 
verbesserten Langzeitergebnissen möglich werden. Dies wird bereits in den von 
Koizumi et al106 2009 publizierten Langzeit-Ergebnissen nach Stent-
Implantation mit Indikationsstellung zur Stent-Implantation nach TASC-II 
deutlich. Die kumulative auf alle Läsionen bezogene 5-Jahres-Offenheitsrate 
ergab fast 80%, die 10-Jahres-Offenheitsrate 75%.  
 
Da zum Zeitpunkt des Beginns der Studie die SCVIR-Klassifikation 
standardmäßig genutzt wurde, sind die Läsionen nicht nach der seit 2000 
verfügbaren und 2007 modifizierten TASC-Klassifikation eingeteilt. Dies 
ermöglicht keinen direkten Vergleich der Offenheitsraten bezogen auf aktuelle 
Klassifikationen und zu anderen aktuellen Studien. Eine Übertragung der 
damals erhobenen Läsionen in die aktuelle TASC-II-Klassifikation war auf 
Grund der damals dokumentierten Eigenschaften der Läsionen nicht möglich. 
Die zu Beginn der Studie aufgezeichneten Bilder der Läsionen lagen zur 
erneuten Beurteilung nicht mehr vollständig vor.  
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4.5 Vergleich interventionelles Verfahren und chirurgische 
Therapieoptionen 
 
Eine chirurgische Therapieoption von peripherer arterieller Verschlusskrankheit 
im Bereich der Iliakalgefäße zeigen die Daten einer Meta-Analyse von de Vries 
et al65 1997 zur Langzeitoffenheit nach aortaler Y-Prothese. Nach 5 Jahren 
ergaben sich Offenheitsraten von 91 % bei Patienten mit Claudicatio und 87,5 
% bei Patienten mit kritischer Extremitätenischämie. Die 10-Jahres 
Offenheitsraten lagen bei der ersten Gruppe bei 86,8 % und bei der zweiten 
Gruppe bei 81,8 %. Diese Zahlen liegen deutlich über den von uns erhobenen 
Langzeitoffenheitsraten nach 5 (64%) und 10 (46%) Jahren nach Angioplastie 
und Stentimplantation.  
Die chirurgische Behandlung scheint demnach der interventionellen 
intravaskulären Behandlungsmethode bzgl. der Langzeitoffenheitsrate 
überlegen zu sein. Jedoch zeigen die von Gandini et al117 2008 veröffentlichten 
Langzeitoffenheitsraten mit einer 5-Jahres-Offenheitsrate von 85% und einer 
10-Jahres-Offenheitsrate von 68% einen Fortschritt im  Bereich des 
endovaskulären Therapieverfahrens. In der BASIL-Studie37 konnte wiederum 
für die kritische Extremitätenischämie kein Vorteil zugunsten des operativen 
gegenüber dem interventionellen Verfahren nachgewiesen werden. Die Kosten 
für die chirurgische Therapie waren jedoch kurzfristig höher.  
Die von de Vries et al65 publizierten Daten skizzieren zwar auch eine deutliche 
Abnahme der prozeduralen Mortalität und Morbidität nach aortaler Y-Prothesen-
Operation in den letzten Jahren, doch sind die Komplikationsraten nach wie vor 
deutlich höher als die der interventionellen Therapie, die in neueren Studien von 
Balzer107, Reyes92, Park108 und Tsetis109 mit 4-6% für Major-Komplikationen wie 
distale Thromboembolie, Kontrastmittelnephropathie, Arterienruptur genannt 
werden. Wie bereits eingangs erwähnt, ist eine individuelle Risiko-Nutzen-
Abwägung bei jedem Patienten für ein optimales Ergebnis notwendig. Zur 
Entscheidungsfindung bieten die TASC-II-Consensus-Empfehlungen9  und die 
Leitlinie der Deutschen Gesellschaft für Angiologie und der Gesellschaft für 
Gefäßchirurgie39 eine fundierte Grundlage. 
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4.6 Negative Prädiktoren 
 
Bereits Ballard118, Johnston119, Sapoval120, Timaran121 122 123 und Reyes92  
haben in den von ihnen publizierten Arbeiten das weibliche Geschlecht als 
negativen Prognosefaktor in Bezug auf die Stentoffenheit berücksichtigt. 
Johnston119 hatte 1993 in seinen Daten niedrigere Offenheitsraten bei Frauen 
gefunden, die eine Intervention im Bereich der Arteria iliaca externa erhalten 
hatten. Er führte diese Beobachtung auch auf eine kleinere Größe der Gefäße 
bei Frauen zurück. Da in unserer Datenerhebung der Diameter der einzelnen 
Läsionen nicht erhoben wurde, kann hierzu von unserer Seite keine Aussage 
getroffen werden. Timaran123 beschrieb dazu 2001 zwar auch die Beobachtung 
der höheren Restenoserate nach Stentimplantation insbesondere nach 
Stentimplantation in die Arteria iliaca externa bei Frauen, doch konnte er keine 
signifikanten Unterschiede in der Gefäßgröße zwischen Frauen und Männern 
feststellen. Er fand jedoch heraus, dass eine Hormonersatztherapie, die 
Stentoffenheit zu beeinträchtigen scheint124.  
Auch in den von uns erhobenen Daten lässt sich bzgl. der primären und 
sekundären kumulativen Offenheitsrate ein schlechteres Abschneiden der 
Offenheitsraten bei Frauen erkennen. Ebenfalls ließ sich eine erniedrigte 
Offenheitsrate gegenüber Männern bei Arteria iliaca externa-Läsionen 
beobachten. Diese ist jedoch auch beeinflusst von dem nur kleinen Kollektiv an 
Frauen mit Arteria iliaca externa-Läsionen und entsprechend nicht als 
repräsentativ zu werten. 
 
 
4.7 Risikofaktoren 
 
In vielen Studien konnten Risikofaktoren aufgezeigt werden, die die Entstehung 
und das Fortschreiten einer peripheren arteriellen Verschlusskrankheit 
begünstigen. 
Bereits Jürgens et al 1960125 und auch spätere Studien von beispielsweise 
Kannel et al (Framingham-Studien) 40 126 und auch die UKPDS-Studie127 haben 
eine Reihe von Risikofaktoren detektiert und auch die Potenzierung an 
vaskulären Ereignissen bei Kombination dieser Risikofaktoren dokumentieren 
können. 
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Diverse Studien konnten die Bedeutung der arteriellen Hypertonie als ein 
wesentlicher Risikofaktor für die Entstehung und das Fortschreiten der pAVK 
verzeichnen8 10 40 41. Makin et al128 legten 2001 in der von ihnen durchgeführten 
Datenerhebung dar, dass 2-5% aller Patienten mit arterieller Hypertonie auch 
unter Claudicatio leiden. In den von Hirsch et al5, Heidrich129 und Makin et al128  
erstellten Arbeiten ließ sich bei 50-92% der Patienten mit  peripherer arterieller 
Verschlusskrankheit eine arterielle Hypertonie nachweisen. In den Follow-up-
Veröffentlichungen der Framingham-Studie durch Kannel et al40 126 konnte ein 
2,5- bis 4-facher Anstieg des Risikos an einer pAVK zu erkranken bei 
gleichzeitigem vorliegen einer arteriellen Hypertonie verzeichnet werden. Auch 
in unseren Ergebnissen spiegelt sich die Beobachtung der zahlreichen Studien 
wieder. 25 der 34 2006/2007 nachbeobachteten Patienten litten dabei unter 
einer behandelten arteriellen Hypertonie. Dies entspricht 73,5% des 
verbliebenen Kollektivs. Laut den Aufzeichnungen zu Beginn der Studie litten 
59 von 110 Patienten und somit 54% des Gesamtkollektivs unter einer 
bekannten arteriellen Hypertonie. Auch in unserem Kollektiv ist von einer 
wesentlichen Dunkelziffer von Patienten auszugehen, die unter einem nicht 
diagnostizierten Bluthochdruck leiden bzw. litten. Ähnliche Ergebnisse sind 
auch in den Kollektiven von Timaran121-123, Reyes92, Koizumi106 und Balzer107 zu 
verzeichnen. Hier wurde der Anteil von Patienten, die den Risikofaktor arterielle 
Hypertonie aufwiesen, mit einer Spannbreite von 42,4% (Reyes92) bis zu 79,7% 
(Timaran122) beschrieben. 
 
Fagerström7 hatte 2002 den Nikotinabusus als den wichtigsten vermeidbaren 
Risikofaktor für die Entstehung einer peripheren arteriellen Verschlusskrankheit 
herausgearbeitet. Willigendael et al43 veröffentlichten 2004 eine Arbeit, in der 
sie sechzehn Artikel mit siebzehn Studien analysierten, um den Einfluss des 
Rauchens als Risikofaktor in der Entstehung der pAVK und auch eine mögliche 
Dosis-Wirkungsbeziehung zu dokumentieren. Es konnte dargestellt werden, 
dass bei aktiven Rauchern ein 2,3-fach erhöhtes Risiko bestand, an einer 
symptomatischen pAVK zu erkranken. Ebenso konnte bei ehemaligen 
Rauchern ein erhöhtes Risiko um den Faktor 2,6 erhoben werden. Auch der 
Nachweis einer Dosis-Wirkungs-Beziehung konnte erbracht werden. 
Sowohl die Rate der Raucher des ursprünglichen Kollektivs unserer Studie als 
auch die des nachbeobachteten Kollektivs zeigte eine massiv erhöhte Rate an 
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Rauchern. 106 der ursprünglich 110 Patienten und somit 96% waren Raucher. 
Zum Nachbeobachtungszeitpunkt 2006 gaben 13 und somit 38,2% der 
Patienten an noch aktive Raucher zu sein. 17 der Befragten (50%) räumten ein 
ehemalige Raucher zu sein. Auch in den bereits erwähnten Studien92 107 121-123 
zur peripheren arteriellen Verschlusskrankheit kann ein hoher Anteil an 
Rauchern und ehemaligen Rauchern (80-86%) verzeichnet werden, der sich mit 
unseren Ergebnissen deckt. 
 
Neben dem Rauchen wird auch dem Diabetes mellitus ein hoher Stellenwert als 
Risikofaktor für eine periphere arterielle Verschlusskrankheit eingeräumt8. Die 
1993 veröffentlichte Cardiovascular Health Study130 beschrieb ein 4,05-fach 
erhöhtes relatives Risiko ein, an einer pAVK zu erkranken, wenn ein Diabetes 
mellitus besteht.  
Zum Zeitpunkt der Datenerhebung 2006 litten 7 Patienten (20,5%) an einem 
Diabetes mellitus. Zu Beginn der Studie litten 24 Patienten (21,8%) unter dieser 
Erkrankung. Unsere Daten liegen damit im Rahmen der Studien von Reyes92, 
Koizumi106, Balzer107 und Timaran121-123. Reyes92 beschrieb in seinem 2004 
veröffentlichten Werk einen Anteil von 36,6% an Diabetikern an der von ihm 
untersuchten Population. In den von Timaran 2001123, 2002122 und 2003121 
publizierten Studien lagen die Anteile der Diabetiker zwischen 21% und 40%. 
Koizumi106 differenzierte seine Ergebnisse gemäß der aktuellen TASC-
Klassifikation und beschrieb bezüglich der Prävalenz von Diabetikern steigende 
Anteile bei steigender TASC-Gruppierung. Im Gesamtkollektiv ließ sich ein 
Diabetikeranteil von 24,3% erheben. Auch Balzer107 konnte 2006 einen 
Nachweis des Risikofaktors Diabetes bei 25,8% bei den von ihm untersuchten 
Patienten erbringen. 
Zusammenfassend zeigen die von uns und in den eben genannten Studien 
erhobenen Ergebnisse, dass dem Diabetes mellitus eine nicht unbedeutende 
Rolle bei der Entstehung und Progredienz der pAVK zufällt. 
 
Der Effekt von Hyperlipidämie in Hinblick auf die periphere arterielle 
Verschlusskrankheit und die Möglichkeiten ihrer Therapie ist von Zelis131 und  
Kannel132 ebenfalls bereits früh diskutiert worden. 
Sapoval120 konnte einen Anteil an Patienten von 51,6% nachweisen, die in 
seinem untersuchten Kollektiv unter einer Hyperlipidämie litten. Auch in den 
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Studien von Timaran121-123 und Balzer107 ließ sich jeweils ein Nachweis vom 
Vorkommen einer Hyperlipidämie bei den untersuchten Patienten von 45% bis 
zu 64% erbringen. In den von Reyes92 und Koizumi106 untersuchten Kollektiven 
lag der Anteil nur bei 22% und 26%. Unsere 1988/89 erhobenen Daten ergab 
einen Anteil von 37,3% (41 Patienten). Im Vergleich dazu konnte bei der 
Reevaluierung 2006 ein Anteil von 52,9% (18 Patienten) eruiert werden. 
Es zeigt sich also ein relativ heterogenes Muster der Anteile an Patienten in den 
erwähnten Studien, bei denen sich eine Hyperlipidämie nachweisen lässt. Da 
jedoch in allen Studien mindestens ein Anteil von 20%, durchschnittlich sogar 
von über 40% an Hyperlipidämie leidenden Patienten nachgewiesen werden 
kann, ist auch bei diesem Risikofaktor die Relevanz seiner Bedeutung für die 
pAVK gesichert. 
Insgesamt kann bei der Beurteilung und dem Vergleich der Prävalenz der 
bekannten vaskulären Risikofaktoren in unserer und in den genannten Studien 
ein ähnliches Ergebnis mit meist nur gering differierender Spannbreite 
verzeichnet werden. Ihre Bedeutung für die Entstehung und Progredienz einer  
peripheren arteriellen Verschlusskrankheit kann somit unterstrichen werden. 
 
 
4.8 Limitationen 
 
Es ist zu betonen, dass auf Grund des kleinen Kollektivs und der nur geringen 
Zahl an klinischen und technischen Untersuchungen, keine generalisierte und 
allgemein gültige Aussage über Patienten mit den Risikofaktoren, die vorher 
bereits beschrieben wurden, getroffen werden kann.  
Doch war vielmehr das Ziel dieser Arbeit, den klinischen Langzeitnutzen der 
durchgeführten Interventionen für die Patienten zu veranschaulichen. Aus 
diesem Grunde wurden gewisse Hindernisse und Limitationen in Kauf 
genommen, die hier nun näher veranschaulicht werden sollen. 
 
Die aktuellen Daten der Arbeit basieren auf klinischen Informationen von 
medizinischen Laien, genauer gesagt der Patienten und deren Angehörigen. 
Diese Informationen wurden in einem Telefongespräch oder durch einen 
schriftlichen Fragebogen ermittelt und ließen somit keine Möglichkeit, den 
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aktuellen klinischen Status durch medizinisches Fachpersonal zu erheben.  
Um die Aussagen der Patienten weiter zu objektivieren, wurde versucht, mit 
dem weiterbehandelnden Arzt Kontakt aufzunehmen, um sein Urteil über den 
medizinischen Zustand des Patienten mit in die Bewertung einfließen zu lassen. 
Häufig handelte es sich dabei nicht um angiologische Fachärzte, sondern in der 
Mehrzahl der Fälle um den Hausarzt (Arzt für Allgemeinmedizin, Arzt für Innere 
Medizin). Leider gab es von Seiten der weiterbehandelnden Ärzte wenig 
Datenrücklauf. Nur 12 Ärzte beantworteten die an sie geschickten Fragebögen. 
 
Ein weiterer Punkt, der die objektive Bewertung der Patienten erschwerte war, 
dass nur wenige Patienten an der klinikinternen Nachuntersuchung teilnahmen. 
Die Gründe dafür waren vielschichtig. Zu Beginn der Studie war die Klinik für 
Radiologische Diagnostik  des Universitätsklinikums Aachen eines der wenigen 
Zentren in Deutschland, die dieses Behandlungsverfahren einsetzten. 
Dementsprechend kam das Patientengut aus ganz Deutschland, sowie auch 
aus Belgien, den Niederlanden und der Schweiz. Vielen Patienten war die 
Anfahrt für die Untersuchung zu weit oder sie hatten keine Möglichkeit allein 
nach Aachen zu gelangen. Des Weiteren waren viele Patienten aus Gründen 
des Alters oder der Gesundheit nicht in der Lage, an der Untersuchung 
teilzunehmen. Ein Teil der Patienten sah keinen Grund oder Nutzen an einer 
Nachuntersuchung teilzunehmen, da sie keine Beschwerden hatten oder aber 
weil sie in regelmäßiger meist rein klinisch orientierter Nachuntersuchung bei 
ihrem weiterbehandelnden Arzt angebunden waren. 
 
Eine weitere Limitation der Arbeit ist, dass die meisten Patienten, die bei der 
Kalkulation der Offenheitsraten miteinbezogen wurden, keinerlei bildgebende 
Diagnostik erhalten haben. Alleinige Grundlage für die Kalkulation der 
Offenheitsraten war der klinische Status der Patienten und die daraus erfolgte 
Eingruppierung in die Fontaine-Klassifikation, sofern keine anderen Unterlagen 
existierten. 
 
Da zum Zeitpunkt des Beginns der Studie die SCVIR-Klassifikation 
standardmäßig genutzt wurde, sind die Läsionen nicht nach der seit 2000 
gültigen TASC-Klassifikation eingeteilt. Dies ermöglicht keinen direkten 
Vergleich der Offenheitsraten bezogen auf aktuelle Klassifikationen und zu 
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anderen aktuellen Studien. 
 
4.9 Schlussfolgerungen 
 
Zusammenfassend dokumentiert diese Studie einen klinischen Nutzen für die 
Patienten im Langzeitverlauf länger als 10 Jahre nach PTA und 
Stentimplantation im Bereich der Iliakalgefäße. Es ist somit eine Empfehlung 
zur Stentimplantation in diesem Bereich auszusprechen. 
Auch hinsichtlich des Vergleichs zwischen Bypass-Chirurgie und 
endovaskulärem Verfahren zeichnet sich kein deutlich besseres 
Langzeitergebnis zugunsten der Bypass-Chirurgie ab. Dabei ist zu betonen, 
dass weiterhin die chirurgische Therapie mit einer höheren Komplikationsrate 
behaftet bleibt. 
Es ist somit dem endovaskulären Verfahren, als dem für den Patienten 
schonenderem Verfahren mit nahezu gleich guten Langzeitergebnissen, der 
Vorzug zu geben.  
Für die Zukunft ist anzunehmen, dass sich das Einsatzgebiet der PTA und 
Stentimplantation auf Grund der in den Studien dokumentierten Daten und der 
voranschreitenden Forschung hinsichtlich neuer Verfahren und Materialien 
weiter ausdehnen wird.  
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5 Zusammenfassung 
 
Zwischen Januar 1987 und Dezember 1990 wurden 110 Patienten mit 
Stenosen bzw. Verschlüssen der iliacalen Gefäße der damals neuartigen 
Behandlungsmethode PTA (Percutane Transluminale Angioplastie) für die 
iliacale arterielle Verschlusskrankheit zugeführt.  
Die Patienten wiesen diverse atherogene Risikofaktoren wie Diabetes mellitus 
(20%), arterielle Hypertonie (54%), Hyperlipoproteinämie (37%) und 
Nikotinabusus (96%) auf. 
Insgesamt wurden 126 Läsionen der A. iliaca in 123 Beinen ermittelt, wobei 66 
Läsionen als Stenosen und 60 Läsionen als Verschlüsse eingestuft wurden. 
In 72 Fällen war die A. iliaca communis das betroffene Gefäß, in 36 Fällen die 
A. iliaca externa und in 18 Fällen waren beide Gefäße betroffen.  
Die Behandlung der Verschlüsse erfolgte mittels PTA mit primärer 
Stentimplantation. Zur Behandlung der Verschlüsse bzw. Stenosen wurden 
ausschließlich Wallstents verwendet. Insgesamt wurden 167 Stents eingesetzt.  
Nach 5, 10 und nun in diesem Abschnitt der Studie länger als 15 Jahren nach 
Stentimplantation wurden klinische Verlaufsdaten der Patienten gesammelt und 
Nachuntersuchungen durchgeführt. Dabei wurden Patienten, die sich in den 
letzten 12 Monaten keiner Kontrolluntersuchung unterzogen hatten, via Telefon 
oder Brief kontaktiert. Allen erfolgreich kontaktierten Patienten wurde eine 
Kontrolluntersuchung am Universitätsklinikum Aachen angeboten. Bei Tod der 
Patienten wurde versucht, den klinischen Zustand vor dem Tod mittels naher 
Angehöriger oder behandelnder Ärzte zu ermitteln, ebenso wie die zum Tode 
führende Ursache. Die Befragung erfolgte mittels eines standardisierten 
Fragebogens. Bei Ermittlung einer erneuten Gefäßintervention oder 
Gefäßoperation wurde die weiterbehandelnde Klinik kontaktiert, um die 
Untersuchungsergebnisse, Angiographiebilder und Behandlungsverfahren zu 
erhalten und diese in den Auswertungen aufnehmen zu können. 
In den Aufzeichnungen der beiden Vorbewertungen nach 5 Jahren und 10 
Jahren von den 1987-90 behandelten 110 Patienten, gab es nach 5 Jahren 92 
und nach 10 Jahren 71 Überlebende. Zum aktuellen Zeitpunkt zwischen 
Oktober 2006 und Dezember 2006 lebten noch 45 Patienten.  
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Der Median für das Überleben der Patienten nach Stentimplantation beträgt 7,6 
Jahre. Das arithmetische Mittel beläuft sich auf 7,99 Jahre. Es ergaben sich 
kumulative Überlebensraten nach Stentimplantation von 82,24% ± 3,69 nach 5 
Jahren, 62,62% ± 4,68 nach 10 Jahren und 43,93% ± 4,80 nach 15 Jahren 
(Kaplan-Meier Methode). Das mediane Überleben betrug 12,3 Jahre nach 
Stentimplantation. Die häufigsten Todesursachen waren kardiovaskulärer bzw. 
vaskulärer Natur (n = 27, 43,5 %), gefolgt von  20 Patienten mit maligner 
Erkrankung (32%). 
Bezüglich der zuletzt durchgeführten Erhebung der Fontaine-Stadien nach > 15 
Jahren nach Stentimplantation zeigte sich, dass ein Großteil der Patienten 
klinisch subjektiv zufrieden stellend bis gut belastbar waren. Bei 21 Läsionen 
ließ sich ein Fontaine-Stadium I und bei 5 Läsionen ein Stadium IIa eruieren. 
Bei 9 Läsionen bestand ein Stadium IIb nach Fontaine. Nur 3 der 38 Läsionen 
befand sich im Stadium III nach Fontaine. Es konnte kein Patient mit einem 
aktuellen Stadium IV ermittelt werden. 
Im Bereich der primären Stentoffenheit zeigte sich nach 5 Jahren eine 
kumulative Offenheitsrate von 64 % ± 4,8 wobei bis zu diesem Zeitpunkt 65 
Läsionen aus dem Nachuntersuchungsprotokoll entfielen. Nach 10 Jahren 
standen nach dem Verlust von 94 Läsionen noch 32 Läsionen zur 
Nachuntersuchung zur Verfügung und es ergab sich eine kumulative 
Offenheitsrate von 46 % ± 5,6.  Die kumulative Offenheitsrate nach 15 Jahren   
betrug 31 % ± 6,5 bei verbliebenen 10 Läsionen, die nachuntersucht wurden. 
In Bezug auf die sekundäre Stentoffenheit ergab sich nach 5 Jahren eine 
kumulative Offenheitsrate von 75 % ± 4,1 bei 22 Rerestenosen und 34 
Läsionen, die der Nachuntersuchung entfielen. Nach 10 Jahren betrug die 
kumulative Offenheitsrate 51 % ± 6,1. Bis zu diesem Zeitpunkt konnten 35 
Rerestenosen und 54 Läsionen, die sich der Nachuntersuchung  entzogen 
hatten, gezählt werden. Die 15-Jahres-Offenheitsrate belief sich auf 37 % ± 6,9 
bei 44 Rerestenosen und 70 entfallenen Läsionen. 
 
Zusammenfassend kann somit im Langzeitverlauf ein relevanter klinischer 
Nutzen für Patienten nach stentoptimierter Angioplastie verzeichnet werden. 
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